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AGA Arbeitsgemeinschaft Adipositas 
Ao Durchmesser Aortenwurzel in mm 
APC Allophycocyanin 
BMI Body Mass Index in kg/m² 
CD cluster of differentiation 
CO2 Kohlenstoffdioxid 
CrP C-reaktives Protein in mg/l 
DEXA Dual-energy-X-ray-Absorptionsmetrie  
DNA Desoxyribonukleinsäure 
ECOG European Childhood Obesity Group 
EDTA Ethylendiamintetraacetat 
EF Ejektionsfraktion in % 
eNOS endotheliale Stickstoffmonoxid Synthase 
EPC endotheliale Progenitorzellen 
FACS fluorescence activated cell sorting 
FcR Rezeptor für das kristalline Fragment von Antikörpern 
FCS fetales Kalbserum    
FITC Fluorescein isothiocyanate 
FL Fluoreszenz 
FS Fractional shortening in %  
FSC forward scatter 
G1 Gate 1 
G-CSF granulocyte colony-stimulating factor 
 IV 
GM-CSF granulocyte-macrophage colony-stimulating factor 
HbA1c glykiertes Hämoglobin in % 
HDL high density lipoprotein in mmol/l 
IASO International Association for the Study of Obesity 
ICAM1 intercellular adhesions molecule - 1  
IL Interleukin 
IOTF International Obesity Task Force 
IVSd Durchmesser Interventrikularseptum diastolisch in mm 
IVSs Durchmesser Interventrikularseptum systolisch in mm 
KDR kinase insert domain receptor (Synonym: VEGFR2) 
KHCO3 Kaliumhydrogencarbonat 
KiGGS Kinder- und Jugendgesundheitssurvey 
KLH keyhole limpet hemocyanin 
LADs Linksatrialer Durchmesser systolisch in mm 
LDL low density lipoprotein in mmol/l 
LL lower left 
LP(a) Lipoprotein (a) in mg/l     
LR lower right 
LVDd Linksventrikulärer Durchmesser diastolisch in mm 
LVDs Linksventrikulärer Durchmesser systolisch in mm 
LVPWd Durchmesser linksventrikuläre Hinterwand diast. in mm  
LVPWs Durchmesser linksventrikuläre Hinterwand syst. in mm 
M1 Marker 1 
MIF migration inhibitory factor 






PC personal computer 
PE Phycoerythrin 
PECAM-1 platelet endothelial cell adhesion molecule-1 
PIGF placenta growth factor  
R1 Analyse - Region 1 
RBP4 retinol - binding protein - 4  
RKI Robert Koch - Institut 
R-PE R-phycoerythrin 
SCF stem cell factor 
SDF-1 stromal-derived factor-1 
SDS standard deviation score 
SPSS Statistical Package for the Social Sciences 
SSC sideward scatter 
TNFα Tumor Nekrose Faktor α 
UL upper left 
UR upper right 
VEGF  vascular endothelial growth factor  
VEGF R2 vascular endothelial growth factor receptor-2 
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Adipositas zeigt sowohl im Erwachsenenalter als auch bei Kindern und 
Jugendlichen weltweit eine steigende Prävalenz. Eine beachtliche Konsequenz 
der Adipositas ist die Entstehung von Herz- und Kreislauferkrankungen. Ihnen 
liegt meist eine Störung der Endothelfunktion zugrunde, die als 
Schlüsselereignis in der Atherogenese angesehen wird. Endotheliale 
Progenitorzellen (EPC), aus dem Knochenmark stammende endotheliale 
Vorläuferzellen, sind in der Lage diese Art von peripheren Endothelschäden zu 
regenerieren sowie in ischämischen Arealen eine Neovaskularisation zu 
ermöglichen. Möglicherweise können die EPC somit als biologischer Marker für 
subklinische Atherosklerosevorgänge betrachtet werden. 
In diesem Kontext war es das Ziel vorliegender Arbeit, die EPC im Jugendalter 
zu evaluieren, Auswirkungen des Übergewichtes im Verlauf näher zu 
untersuchen sowie Effekte eines Abnehmprogramms zu beurteilen. Als 
Ausgangspunkt fungierte dabei das Untersuchungskollektiv einer Vorstudie von 
Jung et al. (2009), welche EPC im Kindes- und Jugendalter erforscht hatten.   
Mittels durchflusszytometrischer Messungen unter Verwendung 
fluoreszenzgekoppelter Antikörper wurden aus peripher-venösem Blut 
männlicher normal- und übergewichtiger Jugendlicher CD34+ EPC 
(CD34+/CD133+/KDR+) sowie CD34- EPC (CD34-/CD133+/KDR+) bestimmt. 
Weiterhin wurden klassische Risikoparameter kardiovaskulärer Erkrankungen 
ermittelt (Laborparameter, anthropometrische Maße, echokardiografische 
Maße, Sport- und Ernährungsgewohnheiten). Mittels eines Fragebogens 
erfolgte zudem eine Evaluation des stattgehabten Abnehmprogramms der 
übergewichtigen Teilnehmer.  
Im vorliegenden Untersuchungskollektiv hatte das Übergewicht keinen Einfluss 
auf die Anzahl der EPC. Die Übergewichtigen wiesen aber im Vergleich zu den 
Normalgewichtigen eine ungünstigere LDL/HDL-Ratio (p=0,045), höhere Werte 
des C-reaktiven Proteins (p=0,020) und höhere systolische (p=0,022) sowie 
diastolische (p=0,047) Blutdruckwerte auf. Der moderne Biomarker Stromal 
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cell-derived factor-1, der bei ischämischen Prozessen erhöht ist,  ergab für die 
Übergewichtigen unserer Studie darüber hinaus höhere Werte im Vergleich zur 
Vorstudie. In der Echokardiografie konnten überdies für die Probanden des 
übergewichtigen Kollektivs erste strukturelle Veränderungen im Sinne einer 
Linksherzhypertrophie festgestellt werden. Das sechswöchige stationäre 
Abnehmprogramm verzeichnete kurzzeitige Therapieerfolge, langfristig jedoch 
stabilisierten sich diese nicht.  
Die Ergebnisse vorliegender Arbeit zeigen, dass die übergewichtigen 
Jugendlichen systemischen inflammatorischen Prozessen ausgesetzt sind. 
Eine Auswirkung auf die EPC-Zahl konnte nicht nachgewiesen werden. Unsere 
Daten lassen aber vermuten, dass Übergewicht einen Risikofaktor für die 
Entstehung einer arteriellen Hypertonie und struktureller kardialer 
Veränderungen darstellt. Eine frühzeitige Intervention sollte zukünftig erfolgen, 
um das kardiovaskulär bedingte Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko adipöser 
Kinder und Jugendlicher zu senken. Diesbezüglich angeboten wird eine 
Vielzahl von Therapieprogrammen, die jedoch meist unbefriedigende 
Langzeiterfolge aufweisen. Es bedarf in Zukunft einer kritischen Analyse  sowie 
Standardisierung der Therapieprogramme, denn nur mit einer adäquaten 
Qualitätssicherung kann das wachsende gesellschaftliche und 









2 Einleitung  
2.1 Grundlagen des Übergewichtes und der Adipositas 
2.1.1 Definition und Bestimmung von Übergewicht und Adipositas 
Unter der Bezeichnung Übergewicht beziehungsweise Adipositas ist eine über 
das Normalmaß hinausgehende Ansammlung des Körperfettes zu verstehen, 
welche die Gesundheit zu beeinträchtigen vermag (WHO 2012). Dabei muss  
berücksichtigt werden, dass Übergewicht und Adipositas unterschiedlichen 
Definitionen entsprechen. Die World Health Organization nimmt diesbezüglich 
eine Einteilung in Schweregrade durch die Bestimmung des Body Mass Index 
(BMI) vor (Völler et al. 2004). Diese sind in Tabelle 1 dargestellt.  
 
Tabelle 1: Klassifikation der Adipositas 
Klassifikation BMI (kg/m2) 
Untergewicht < 18,5  
Normalgewicht 18,5 - 24,9 
Übergewicht 25,0 - 29,9 
Adipositas 
- Grad l 
- Grad ll 
- Grad lll 
 
30,0 - 34,9 
35,0 - 39,9 
> 40,0 
 
Der BMI ist eine Verhältniszahl zur Beurteilung des Körpergewichtes. Durch ihn 
wird indirekt die Körperfettmasse durch Berechnung des Quotienten aus 
Körpermasse in Kilogramm und dem Quadrat der Körpergröße in Metern 
bestimmt werden. Des Weiteren können Nomogramme für die Ermittlung 
genutzt werden (Bach 2007). Mit Hilfe der Bestimmung des BMI kann eine 
Risikoabschätzung bezüglich der Morbidität und Mortalität bestimmter 
Personen in einer definierten Population erfolgen. Demzufolge definiert ein 
BMI-Wert von > 24,9 kg/m2 eine Person als übergewichtig und führt zu einer 
geringen Erhöhung des Risikos für Begleiterkrankungen des Übergewichtes 
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(WHO 2000). Daten der Framingham-Studie zeigen zudem eine 
Lebenszeitverkürzung von etwa drei Jahren bei übergewichtigen Personen im 
Alter von 40 Jahren im Vergleich zu normalgewichtigen gleichen Alters (Bray 
2004). Wird der BMI-Wert von 30,0 kg/m2 überschritten, liegt nach der WHO 
(2012) eine Adipositas vor. Die Lebenszeitverkürzung der Adipösen liegt in 
diesem Falle bereits bei ungefähr sechs bis sieben Jahren verglichen mit 
Normalgewichtigen gleichen Alters (Bray 2004). Je höher sich der Grad der 
Adipositas aufzeigt, desto größer stellt sich das Risiko für Begleiterkrankungen 
dar. Das Vorliegen eines BMI-Wertes von > 35,0 kg/m2 ist mit einem hohen 
gesundheitlichen Risiko assoziiert, ab einem BMI von > 40,0 kg/m2 wird von 
einer morbiden Adipositas gesprochen (Goebel et al. 2006). 
Zur Bestimmung von Übergewicht und Adipositas stehen weitere zahlreiche 
Methoden und Indizes zur Verfügung. Häufig kommen indirekte Messverfahren 
zum Einsatz. Diese indirekten Verfahren sind einfache Methoden wie die 
bereits erwähnte BMI-Ermittlung oder auch die Hautfaltenmessung (Reilly et al. 
1995), die bioelektrische Impedanzanalyse (Mast et al. 2002) sowie 
Ultraschallmessungen (Abe et al. 1996). Des Weiteren können aufwändigere 
Methoden, wie die Densitometrie (Snead et al. 1993), die Dual-energy-X-ray-
Absorptionsmetrie (DEXA) (Laskey et al. 1996) oder die Magnetresonanz-
tomographie (MRT) (Kamba et al. 2000) zur Fettmassenbestimmung verwendet 
werden. In der Praxis wird auf die besser verfügbaren einfacheren Methoden 
zurückgegriffen, die außerdem mit bedeutend niedrigeren Interventionskosten 
und Aufwand versehen sind. In zahlreichen Studien (Micozzi et al. 1986; 
Spyckerelle et al. 1988; Daniels et al. 1997; Pietrobelli et al. 1998) wurde der 
BMI als ein akzeptables Maß für die Gesamtkörperfettmasse erklärt, sodass 
dieser laut Empfehlungen der European Childhood Obesity Group (ECOG) 
sowie der Childhood Group der International Obesity Task Force (IOTF) 
(Poskitt 1995; Moreno et al. 2006) sowohl im Erwachsenen- (WHO 2012) als 
auch im Kindes- und Jugendalter zur Bestimmung von Übergewicht und 
Adipositas angewendet werden sollte. 
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Bei Kindern und Jugendlichen muss bei der Beurteilung von Übergewicht und 
Adipositas beachtet werden, dass der BMI alters- und geschlechtsspezifischen 
Veränderungen unterliegt. So empfiehlt die Arbeitsgemeinschaft Adipositas im 
Kindes- und Jugendalter (AGA) die Bestimmung für deutsche Kinder mittels 
geschlechtsspezifischer Altersperzentilen nach Kromeyer-Hauschild 
durchzuführen (Kromeyer-Hauschild et al. 2001, Abbildung 1). Zur 
Identifikation von Übergewicht beziehungsweise Adipositas werden dabei die 
90. und 97. Perzentile verwendet. Der Terminus „übergewichtig“ sollte ab dem 
90. Perzentil vergeben werden, als adipös wird ein Kind oder Jugendlicher 












Abbildung 1: Perzentilkurven für den Body Mass Index, Jungen 0-18 Jahre (Kromeyer-
Hauschild et al. 2001) 
 
2.1.2 Epidemiologie 
Übergewicht und Adipositas haben in den letzten Jahrzehnten in der Welt 
beharrlich zugenommen. Gemäß einer neuen Analyse der International Obesity 
Task Force von 2010 sind weltweit nahezu eine Milliarde der Erwachsenen 
übergewichtig und weitere 475 Millionen adipös. Doch nicht nur bei den 
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Erwachsenen zeigen sich steigende Prävalenzen, sondern auch bei den 
Kindern und Jugendlichen. 
Weltweit waren im Jahr 2010 etwa 22 Millionen Kinder im Alter unter 5 Jahren 
adipös und eines von 10 Kindern litt an Übergewicht (Raj und Kumar 2010), 
Tendenz steigend. Wie eine Studie von de Onis et al. (2010) zeigt, lag die 
Prävalenz für Übergewicht und Adipositas bei Kindern 1990 weltweit bei 4,2%. 
Im Jahre 2010 konnten bereits 6,7% erfasst werden. Diesem Trend zufolge 
würde die Prävalenz im Jahr 2020 einen Wert von 9,1% erreichen. Dabei ist 
dies längst nicht mehr ausschließlich eine Angelegenheit der Industrienationen 
(Abbildung 2). Auch in den Entwicklungsländern ist eine steigende Prävalenz 
der Fettleibigkeit, vor allem in den letzten 20 Jahren, zu verzeichnen 
(International Association for the Study of Obesity 2012). Während in den 
Industrienationen zwischen 1990 und 2010 ein relativer Anstieg der Prävalenz 
von 48% registriert wurde, konnten in den Entwicklungsländern Anstiege von 











Abbildung 2: Weltweite Prävalenz von Übergewicht bei Kindern unter 5 Jahren (modifiziert 
nach Rauh-Pfeiffer und Koletzko 2007) 
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Auch in Deutschland gibt es keinerlei Zweifel daran, dass der Anteil 
übergewichtiger und adipöser Kinder und Jugendlicher steigt. So konnte im 
bundesweiten Kinder- und Jugendgesundheitssurvey (KiGGS) des Robert 
Koch-Instituts (RKI 2007) gezeigt werden, dass insgesamt 15% der 3- bis 17-
Jährigen übergewichtig sind und 6,3% unter Adipositas leiden. Verglichen mit 
der Referenzpopulation der 1980er und 1990er Jahre hat sich der Anteil der 
Übergewichtigen (Adipöse eingeschlossen) um 50% erhöht. Überdies zeigt 
sich ein unterschiedlicher Gewichtsanstieg in den entsprechenden 
Altersgruppen: der Anteil übergewichtiger Kinder bei Schuleintritt verdoppelt 
sich bis in das Jugendalter, bei adipösen Kindern konnte eine Verdreifachung 
des Anteils im Jugendalter festgehalten werden (Tabelle 2). Ein signifikanter 
Unterschied bezüglich Übergewicht und Adipositas zwischen Jungen und 
Mädchen konnte nicht beschrieben werden (Kurth und Schaffrath Rosario 
2007). 
 
Tabelle 2: Häufigkeit von Übergewicht und Adipositas in den entsprechenden Altersgruppen nach KiGGS 
Alter (Jahre) Übergewicht (%) Adipositas (%) 
3 - 6 9,1 2,9 
7 - 10   15,4 6,4 
11 - 13 18,6 7,2 
14 - 17 17,1 8,5 
 
2.1.3 Ätiologie 
Die Ursachen des Übergewichtes beziehungsweise der Adipositas sind 
aufgrund der Präsenz der Thematik derzeit Gegenstand aktueller 
Forschungen. Es muss von einer multifaktoriellen Genese ausgegangen 
werden. In der Literatur wird zwischen genetischen- und Umweltfaktoren 
differenziert, wobei eine Wechselwirkung zwischen diesen möglich scheint 
(Graf 2010, Völler et al. 2004, Zwiauer und Widhalm 1984).  
Die genetisch bedingte Adipositas folgt in der Mehrzahl der Fälle einem 
polygenen Erbmuster, belegt durch zahlreiche Zwillings- und Adoptionsstudien 
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(Stunkard et al. 1990, Kiess et al. 2001). In Beziehung zur Ausbildung der 
Adipositas stehen mittlerweile mehr als 100 identifizierte Gene (Chagnon et al. 
2000). Eine polygene Adipositas kann allerdings nur entstehen, wenn ein 
Individuum eine Vielzahl von Genveränderungen in den entsprechenden 
Genen besitzt. Dies verdeutlicht auch der Tatbestand, dass sich bei 
Normalgewichtigen ebenfalls solche Genvarianten nachweisen lassen, jedoch 
in statistisch geringerem Ausmaß (Hebebrand et al. 2010). Im Gegensatz dazu 
steht die monogene Adipositas, die durch Veränderungen eines einzelnen 
Gens zu starkem Übergewicht führt. Hierfür sprechen Mutationen in den 
Genen, unter anderem für Leptin, Leptinrezeptor, Prohormon Convertase 1 
sowie Proopiomelanocortin ermittelt werden (Farooqi und O’Rahilly 2005). Das 
Auftreten solcher Mutationen in der Bevölkerung ist hingegen selten. 
Des Weiteren existieren prädisponierende Umwelteinflüsse, die die Entstehung 
von Adipositas begünstigen. Bereits pränatale Faktoren nehmen Einfluss auf 
die spätere Entwicklung von Übergewicht. Ursächlich hierfür ist das 
sogenannte metabolic-imprinting-Phänomen. Dieses besagt, dass 
Veränderungen in neuronalen und neuroendokrinen Regelkreisen in kritischen 
und empfindlichen Phasen der frühen kindlichen Entwicklung in weiterer Folge 
durch lebenslange präprogrammierende Auswirkungen zur Entwicklung von 
Adipositas führen (Waterland und Garza 1999). So haben Kinder, deren Mütter 
während der Schwangerschaft adipös waren, ein größeres Risiko, ein höheres 
Geburtsgewicht zu besitzen und im Laufe ihres Lebens selbst eine Adipositas 
zu entwickeln (Hincz et al. 2009, Kalk et al. 2009, Seidman et al. 1991). 
Andererseits zeigen Studien, dass Kinder mit niedrigem Geburtsgewicht 
aufgrund einer fetalen Mangelernährung zu einem raschen Aufholwachstum 
neigen, mit der Folge ihr Sollgewicht zu überschreiten sowie häufiger 
übergewichtig zu sein. Erklärt wird diese Tatsache mit dem Phänomen des 
metabolic primings. Während der Fetalzeit lernt der kindliche Organismus im 
Falle einer andauernden Mangelversorgung die Ressourcen effizient zu 
verwerten. Postpartal führt die normale beziehungsweise überhöhte 
Energiezufuhr bei beibehaltenem Effizienzmechanismus durch die positive 
Energiebilanz rasch zu Übergewicht (Holub und Götz 2003). Ferner zeigen 
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zahlreiche Studien, dass das Risiko für Adipositas ansteigt, je kürzer das 
Stillen der Kinder andauert (Vafa et al. 2012, Durmus et al. 2011, Koletzko et 
al. 2010). 
Ein weiterer prädisponierender Faktor für die Entstehung einer Adipositas ist 
ein inaktiver Lebensstil. Untersuchungen zeigen, dass die Bewegungsumfänge 
der Kinder und Jugendlichen in den 1970er Jahren um bis zu drei bis vier 
Stunden pro Tag größer waren als heutzutage (Graf 2010). Ebenso 
verminderte sich die Fitness, insbesondere bei Ausdauerleistungsfähigkeit, 
Sprungkraft und Flexibilität, um 10 bis 20% im 20-Jahresvergleich zwischen 
1980 und 2000 (Graf 2010). Dabei besteht ein enger Zusammenhang zwischen 
der geringen körperlichen Aktivität, der Nutzung elektronischer Medien sowie 
der Verbreitung von Adipositas. Die Daten der KiGGS-Studie zeigen eine 
steigende Adipositasrate bei sich erhöhender Gesamtzeit der Mediennutzung. 
So geben bei den 11 bis 17-Jährigen 24,8% der Jungen und 26,2% der 
Mädchen an, pro Tag weniger als eine Stunde fern zu sehen. In dieser Gruppe 
zeigt sich eine Adipositasrate von 5,3%. Wenn hingegen 22,1% der Jungen 
und 23,6% der Mädchen angeben, drei oder mehr Stunden täglich das Medium 
Fernsehen nutzen, liegt die Adipositasrate mehr als doppelt so hoch bei 11,5%. 
Bei einer Gesamtnutzungsdauer der elektronischen Medien (Fernsehen/Video, 
Computer/Internet, Spielkonsole) von sechs und mehr Stunden pro Tag zeigt 
sich ein statistisch bedeutsames Risiko für Adipositas (Lampert et al. 2007). 
Neben der körperlichen Aktivität ist das Ernährungsverhalten von zentraler 
Bedeutung für die Entstehung von Adipositas. Inwieweit sich jedoch die 
Nahrungsaufnahme der Übergewichtigen von den Normalgewichtigen 
unterscheidet, wird derzeit noch kontrovers diskutiert. Einerseits werden kaum 
Unterschiede in der Nahrungsaufnahme beschrieben, andererseits zeigt sich 
eine positive Korrelation zwischen der täglichen Fettaufnahme und dem 
Körpergewicht Übergewichtiger (Holub und Götz 2003). Da die Erfassung der 
Ernährung von Kindern und Jugendlichen methodisch schwer durchführbar ist, 
lässt sich eine abschließende Beurteilung zum Einfluss von Energiegehalt und 
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Nahrungszusammensetzung auf das Übergewicht nur unzureichend 
durchführen (Lanfer et al. 2010). 
Als weitere prädisponierende Faktoren (Tabelle 3) kristallisieren sich ein 
niedriges Bildungsniveau der Eltern, ein niedriges Haushaltsnettoeinkommen, 
der Migrationshintergrund, ein alleinerziehender Elternteil, eine geringe 
Wohnfläche sowie das Aufwachsen in einer urbanen Umgebung heraus 
(Dannemann et al. 2011, Lange et al. 2010, Kurth und Schaffrath Rosario 
2007, Holub und Götz 2003).  
 
Tabelle 3: Prävalenz von Übergewicht und Adipositas bei 6 bis 14-Jährigen unter Berücksichtigung 
verschiedener soziodemografischer Charakteristika und Charakteristika des Wohnbezirks (Auszug aus 
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Ferner müssen Erkrankungen, die mit Übergewicht und Adipositas 
einhergehen, diagnostisch abgegrenzt werden. Hierzu zählen syndromale 
Erkrankungen wie das Prader-Willi-Syndrom sowie Erkrankungen wie 
beispielsweise das Cushing-Syndrom oder Hypothyreose, die mit sekundärer 
Adipositas einhergehen. Auf diese soll hier nicht näher eingegangen werden, 
da diese im Kindes- und Jugendalter nur selten ursächlich für Fettleibigkeit 
sind (Rauh-Pfeiffer und Koletzko 2007). 
2.2 Konsequenzen des Übergewichtes 
Die Zunahme der Körperfettmasse führt zu einer Vielzahl von Veränderungen 
sowohl auf physiologischer Ebene als auch psychosozial. Insbesondere bei 
Kindern kann die Symptomatik adipositasassoziierter Erkrankungen diskret 
ausfallen, weshalb dem Symptomenkomplex besondere Aufmerksamkeit 
zukommen sollte. Von besonderem Interesse ist dabei die hohe 
Komorbiditätsrate der Adipositas bei Übergewichtigen im Vergleich zu 
normalgewichtigen Kindern und Jugendlichen (Wabitsch 2004). Zu diesen 
komorbiden Erkrankungen gehören neben orthopädischen und 
gastroenterologischen Folgestörungen sowie Störungen der psychosozialen 
Entwicklung vor allem Erkrankungen des metabolischen Formenkreises, auf die 
im Folgenden näher eingegangen wird. 
2.2.1 Herz- und Kreislauferkrankungen 
Herz- und Kreislauferkrankungen sind multifaktorieller Genese. Als eine 
beachtliche Ursache ist die Fettleibigkeit zu nennen. Vorzugsweise Adipositas 
im Kindesalter zählt als bedeutender Faktor für die Entwicklung von Herz- und 
Kreislauferkrankungen im Erwachsenenalter (Reinehr et al. 2005, Raj 2012). 
So zeigen Owen et al. (2009), dass der BMI, gemessen bei Kindern zwischen 7 
und 18 Jahren, positiv mit dem Risiko, in Zukunft an einer koronaren 
Herzerkrankung zu leiden, korreliert. Weiterhin wurde in einer Langzeitstudie 
mit 227000 jugendlichen Norwegern ermittelt, dass das relative Risiko an einer 
ischämischen Herzerkrankung zu sterben für übergewichtige Männer, 
verglichen zu Normalgewichtigen, bei 2,9 liegt. Für übergewichtige Frauen 
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konnte ein relatives Risiko von 3,7 festgestellt werden (Bjørge et al. 2008).  
Freedman et al. (2007) belegen, dass die Höhe des BMI positiv mit der Anzahl 
der kardiovaskulären Risikofaktoren korreliert. Während bei Kindern mit einem 
BMI unterhalb der 25. Perzentile in nur 5% zwei Risikofaktoren ermittelt 
wurden, konnten bei Kindern mit einem BMI oberhalb der 99. Perzentile in 59% 
zwei Risikofaktoren konstatiert werden. Ferner werden übergewichtige Kinder 
häufiger im Erwachsenenalter übergewichtig als normalgewichtige Kinder.  
Übergewicht beeinflusst des Weiteren die kardiovaskulären Risikofaktoren  
Triglyzeride, Low-Density-Lipoproteine (LDL) und High-Density-Lipoproteine 
(HDL). Häufig werden eine Dyslipidämie mit erhöhten Plasmakonzentrationen 
für Triglyzeride sowie eine reduzierte Konzentration des protektiven HDL 
beschrieben (Freedmann et al. 1999, Reinehr et al. 2005). Diese Dyslipidämie 
ist unter anderem stark mit arteriosklerotischen Veränderungen in der Aorta 
und den Koronarien assoziiert. Studien zeigen, dass der genannte Prozess 
bereits in der frühen Kindheit beginnt und mit dem Alter zunimmt (Berenson et 
al. 1998). Verstärkt werden die kardiovaskulären Veränderungen durch 
oxidativen Stress, der positiv mit dem Vorhandensein von Adipositas korreliert 
(Keaney et al. 2003). Übergewichtige Kinder zeigen signifikant höhere 
Plasmakonzentrationen der proinflammatorischen Mediatoren C-reaktives 
Protein (CRP), Interleukin 6 (IL 6) und 20, myeloid-related protein 8/14 (MRP 
8/14), intercellular adhaesions molecule-1 (ICAM1), Tumor Nekrose Faktor α 
(TNFα), retinol-binding protein 4 (RBP4) und migration inhibitory factor (MIF), 
die eine bedeutende Rolle in der Atherogenese spielen (Kim et al. 2010).  
Zusätzlich beeinflussen Übergewicht und Adipositas die Struktur und Funktion 
des Herzens. So können Wong et al. (2004) aufweisen, dass linksventrikuläre 
Wandstärke sowie die Muskelmasse mit steigendem BMI zunehmen. 
Linksherzhypertrophie zeigt eine größere Prävalenz bei Übergewichtigen und 
Adipösen als bei Normalgewichtigen (Chinali et al. 2006). Des Weiteren wird 
der kindliche BMI als signifikanter Risikofaktor für die Entstehung einer 
Linksherzdilatation im Erwachsenenalter beschrieben (Haji et al. 2006). 
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2.2.2 Arterielle Hypertonie 
Der arterielle Bluthochdruck steht in engem Zusammenhang mit Übergewicht 
im Kindesalter. Zahlreiche Studien zeigen, dass ein erhöhter BMI in den ersten 
19 Lebensjahren das Risiko für die Ausbildung einer arteriellen Hypertonie im 
Erwachsenenalter steigert (Park et al. 2012a, l’Allemand et al. 2008). Weiterhin 
haben  Kinder, deren BMI über der 85. Perzentile liegt, ein etwa fünffach 
höheres Risiko im Laufe ihres Lebens einen Bluthochdruck zu entwickeln, 
verglichen mit Kindern, deren BMI unterhalb der 75. Perzentile rangiert (Field 
et al. 2005). In einer Metaanalyse von Friedemann et al. (2012) konnte ermittelt 
werden, dass der systolische Blutdruck in Ruhe bei übergewichtigen Kindern 
im Vergleich zu normalgewichtigen 4,54 mmHg höher liegt, bei adipösen 
Kindern sogar um 7,49 mmHg. Der diastolische Blutdruck ordnet sich ebenfalls 
um 2,57 mmHg beziehungsweise 4,06 mmHg höher ein. Die 24-Stunden-
Blutdruckmessung der übergewichtigen Kinder erbrachte einen 
Blutdruckanstieg von 11,55 mmHg. Im Falle einer Vernachlässigung der 
Behandlung dieser erhöhten Blutdruckwerte hätten die übergewichtigen Kinder 
im Gegensatz zu normalgewichtigen Kindern ihres Alters bereits ein erhöhtes 
Risiko von 30-40% in Zukunft einen Schlaganfall zu erleiden oder eine 
ischämische Herzerkrankung zu entwickeln. Als mutmaßliche Faktoren für die 
Entstehung von arterieller Hypertonie können bei Übergewichtigen und 
Adipösen die Insulinresistenz, eine erhöhte Aktivität des sympathischen 
Nervensystems, die Aktivierung des Renin-Angiotensin-Aldosteron-Systems, 
eine Salzretention und veränderte Gefäßfunktionen eruiert werden (Kotchen 
2010).   
2.2.3 Diabetes mellitus 
Übergewicht beziehungsweise Adipositas kann über eine verminderte 
Insulinsensitivität, gestörte Glukosetoleranz und erhöhte Blutzuckerwerte 
bereits bei Kindern und Jugendlichen zu Diabetes mellitus Typ 2 führen (Rauh-
Pfeiffer und Koletzko 2007). Die steigende Prävalenz des Übergewichtes wird 
als hauptsächliche Ursache für die steigende Inzidenz des Diabetes mellitus 
Typ 2 bei Kindern angesehen (Hardy et al. 2004). Invitti et al. (2003) zeigen in 
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einer Untersuchung von 710 adipösen Kindern eine Prävalenzrate von 4,5% 
bezüglich einer gestörten Glukosetoleranz. Weiterhin kann bei adipösen 
Kindern und Jugendlichen mit einer gestörten Glukosetoleranz in 52,2% eine 
Dyslipidämie und in 20,8% eine arterielle Hypertonie festgestellt werden (Raj 
2012). Dies unterstreicht die Tatsache, dass ein Zusammenhang zwischen den 
kardiovaskulären Risikofaktoren in Verbindung mit Adipositas existiert. Die 
Insulinresistenz ist ebenfalls eng mit dem kindlichen Übergewicht assoziiert 
und zeigt einen Anstieg im Jugendalter. So weisen Kurtoğlu et al. (2010) eine 
Insulinresistenz bei 37% der adipösen Jungen und 27,8% der adipösen 
Mädchen im präpubertärem Alter nach. In der Gruppe der pubertierenden 
Jugendlichen wurden hingegen Raten von 61,7% und 66,7% ermittelt.  
Diabetes mellitus Typ 2 ist heutzutage einer der wichtigsten Faktoren 
hinsichtlich Morbidität und Mortalität. Je früher ein Kind oder Jugendlicher 
daran erkrankt, desto höher ist die Inzidenz eine diabetische Folgeerkrankung, 
wie Nephropathie, Retinopathie, Neuropathie oder Gefäßerkrankungen zu 
entwickeln (Daniels 2001). Erfolgt die Diagnosestellung des Diabetes mellitus 
bereits vor dem 20. Lebensjahr, kann die Lebenserwartung zwischen 15 und 27 
Jahre kürzer sein als bei einem nichtdiabetischen Patienten (Hardy et al. 
2004). 
2.3 Prävention und Therapieoptionen 
Die aufgeführten gesundheitlichen Konsequenzen sowie die drastisch 
steigenden Prävalenzzahlen der Adipositas machen deutlich, dass es sich 
derzeit um eines der größten gesundheitspolitischen Probleme handelt. Die 
WHO (2000) setzt die nachteiligen medizinischen Auswirkungen der Adipositas 
mit denen des Rauchens gleich, was die Notwendigkeit von Therapie- und 
Präventionsmaßnahmen besonders hervorhebt. 
2.3.1 Indikation 
Wie bereits erwähnt, werden als Ursache der Adipositas exogene und 
endogene Faktoren angesehen. Da die endogenen Ursachen derzeit keiner 
Therapie zugängig sind, stellen die exogenen Ursachen die Basis für 
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Interventionen dar. Bewährt hat sich dabei eine Kombination aus Ernährungs-, 
Bewegungs- und Verhaltenstherapie (Wabitsch 2004, Spruijt-Metz 2011). 
Insbesondere für die langfristige Erhaltung der Gewichtsreduktion ist die 
Kombinationstherapie aus Bewegungs- und Ernährungstherapie am 
effektivsten (Völler et al. 2004). Die Verhaltenstherapie zielt vor allem auf die 
Schulung der Eltern und betreuenden Personen der Kinder ab (Ebbeling et al. 
2002).  
Indiziert ist eine Therapie grundsätzlich bei jedem adipösen Patienten. 
Weiterhin kann unter bestimmten Voraussetzungen das Halten des Gewichtes 
ausreichend sein (siehe Abbildung 3). Sind bereits Begleiterkrankungen 






Abbildung 3: Indikation zu therapeutischen Maßnahmen (modifiziert nach Adipositas-Leitlinie 
der AGA (2012)) 
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Medikamentöse und chirurgische Therapieverfahren werden im Kindes- und 
Jugendalter aufgrund der Nebenwirkungen sowie der begrenzten Erfahrungen 
in dieser Altersgruppe nicht empfohlen (Rauh - Pfeiffer und Koletzko 2007). 
2.3.2 Ernährungstherapie 
Die Ernährungsumstellung sollte laut Adipositas-Leitline der AGA (2012) nach 
dem Konzept der „Optimierten Mischkost“ erfolgen. Diesem zufolge werden 
Lebensmittel mit hoher Nährstoffdichte (reich an Vitaminen, Spurenelementen, 
Mineralstoffen) empfohlen. Ziel ist es, auf diesem Wege mindestens 90% des 
Energiebedarfs und sämtlichen Nährstoffbedarf zu decken. Für die übrigen 
10% des Energiebedarfs sind sogenannte „geduldete Lebensmittel“, wie zum 
Beispiel Süßigkeiten, möglich. Des Weiteren sollte sich die Nahrung zu 55% 
aus Kohlenhydraten, 30% aus Fett und 15% aus Proteinen zusammensetzen. 
Überdies wird ein regelmäßiger Mahlzeitenrhythmus mit drei Hauptmahlzeiten 
und bis zu zwei Zwischenmahlzeiten befürwortet (Kersting et al. 1993a, 
Kersting et al. 1993b). Die Auswirkungen einer Nahrungsumstellung zeigt die 
amerikanische CARDIA-Studie, bei der Jugendliche über einen 
Beobachtungszeitraum von 10 Jahren vermehrt Milch- und Getreideprodukte 
anstelle von gesättigten Fettsäuren zu sich nahmen. Sowohl ein geringeres 
Körpergewicht als auch eine geringere Prävalenz der Insulinresistenz und 
niedrigere Insulinspiegel waren die Folge (Ludwig et al. 1999, Pereira et al. 
2002). 
2.3.3 Bewegungstherapie 
Die zweite wesentliche Komponente zur Reduktion des Körpergewichtes ist die 
Erhöhung des Energieverbrauches mit dem Ziel einer negativen Energiebilanz. 
Dies kann einerseits in Form von Sport geschehen und andererseits durch die 
Steigerung der körperlichen Aktivität im Alltag erreicht werden. Nach aktuellen 
Studien sollten sich Vorschulkinder etwa zwei Stunden, ältere Kinder eine 
Stunde moderat bis intensiv bewegen (Timmons et al. 2007, Janssen 2007). 
Graf (2010) entwickelte diesbezüglich eine Kinder-Bewegungspyramide, aus 
der Empfehlungen zur Zeitdauer der täglichen körperlichen Aktivität 
entnommen werden können (Tabelle 4).  
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Eine weitere Studie belegt, dass bereits eine tägliche Zunahme der 
Bewegungszeit von 15 Minuten bei 12-Jährigen zu einer geringeren 
Körperfettmasse im Alter von 14 Jahren führt (Riddoch et al. 2009). Ferner sind 
wöchentlich mindestens 155 bis 180 Minuten Bewegung in mäßiger bis hoher 
Intensität notwendig, um die Körperfettmasse von Kindern zu reduzieren 
(Atlantis et al. 2006).  
 
Tabelle 4: Empfehlungen nach der Kinder-Bewegungspyramide (aus Graf 2010) 
 Täglich in Minuten Intensität Beispiele 
Intensive 
Aktivitäten 
2-mal 15 Minuten 
 insgesamt 30 Minuten 




4-mal 15 Minuten 
 insgesamt 60 Minuten 









6-mal 5-10 Minuten  
 mindestens 30-60 Minuten 
- Wegstrecken oder 
Botengänge aktiv erledigen, 
zum Beispiel Schulweg mit 
dem Fahrrad oder Roller 
absolvieren, Hausarbeiten 
erledigen 
Inaktivität <6 Jahre  0 Minuten 
6-12 Jahre  max. 1 Stunde 
>12 Jahre  max. 2 
Stunden 
- Fernsehen, PC, Playstation 
 
Zusammenfassend ist es von großer Bedeutung, dass Kinder und Jugendliche 
langfristig ihren Lebensstil verändern. Körperliche Aktivität sollte wieder mehr 
in den Tagesablauf integriert werden (Graf 2010). Überdies müssen sitzende 
Tätigkeiten, wie Fernsehen, Computerspielen und die Beschäftigung mit 
Videospielen, die ein Risiko für Adipositas und das metabolisches Syndrom 
darstellen, vermieden werden (Spruijt - Metz 2011). Auf diese Weise kann 
langfristig das Gewicht reduziert und somit das Risiko für kardiovaskuläre 
Folgeerkrankungen gesenkt werden (Ruiz und Ortega 2009). 
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2.3.4 Verhaltenstherapie  
Eine dritte bedeutende Komponente stellt die Verhaltenstherapie dar. Um 
Veränderungen im Ernährungs- und Bewegungsverhalten zu erzielen und 
langfristig zu erhalten, ist es von erheblicher Bedeutung, die Patienten zu 
schulen. Die Arbeitsgemeinschaft Adipositas im Kindes- und Jugendalter 
empfiehlt diesbezüglich Schulungsprogramme, um die Selbstwahrnehmung zu 
fördern, das Selbstbewusstsein und die Eigenakzeptanz zu stärken sowie 
einen ausgewogenen Lebensstil zu erarbeiten. Eltern und Bezugspersonen 
sollten in diesen Prozess integriert werden, um sie in ihrer Vorbildfunktion zu 
motivieren und zu schulen (Graf 2010). Wichtige Themen sind dabei die 
Aufnahme körperlicher Aktivität im Alltag, der Fernsehkonsum sowie 
gemeinsame Mahlzeiten (AGA 2012).    
Zahlreiche Studien ermittelten, dass das Einbeziehen der Eltern eine enorme 
Rolle für den Therapieerfolg spielt. So zeigten Kinder und Jugendliche eine 
Reduktion ihres Übergewichtes, wenn die Familie entsprechend geschult 
wurde und anschließend couragiert mitwirkte, im Gegensatz zu Familien ohne 
Verhaltenstherapie (Danielsen et al. 2013, Flodmark et al. 1993, Israel et al. 
1994, Epstein et al. 1990). 
2.3.5 Abnehm- und Schulungsprogramme 
In Deutschland besteht die Möglichkeit zwischen zahlreichen ambulanten und 
stationären Therapieangeboten in Fachkliniken zu wählen (Wabitsch 2004). 
Dabei werden die ambulanten Therapieformen favorisiert, da hier das 
häusliche Umfeld besser integriert werden kann und somit ein langfristiger 
Erfolg wahrscheinlicher wird (Koletzko 2000). Die teilnehmenden 
Therapieeinrichtungen können auf der Internetseite der Arbeitsgemeinschaft 
Adipositas im Kindes- und Jugendalter unter www.a-g-a.de entnommen 
werden. 
Ein einfaches und erfolgversprechendes ambulantes Therapieangebot, 
welches ohne weiteres im häuslichen Bereich eingesetzt werden kann, ist 
beispielsweise das Schulungsprogramm „PowerKids“. Es wurde von der 
Stoffwechselabteilung des Dr.-von-Haunerschen-Kinderspitals, der Abteilung 
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für Ernährungspsychologie der Universität Göttingen und der Abteilung für 
Psychologie der Universität Luton in Großbritannien mit finanzieller 
Unterstützung durch die Stiftung Kindergesundheit entwickelt.  Dieses 12-
wöchige Trainingsprogramm für übergewichtige Kinder im Alter von 8 bis 12 
Jahren zielt auf die Stärkung der Eigenverantwortung und Modifikation von 
bisherigen Verhaltensweisen ab. Mithilfe von attraktiven und modernen 
multimedialen Materialien (Video, Taschenlexikon, Rubbelpunkte, Aufkleber) 
sollen die Kinder neue Verhaltensweisen hinsichtlich körperlicher Aktivität und 
Ernährungsgewohnheiten spielerisch erlernen. Als primäres Ziel wird nicht die 
Gewichtsreduktion, sondern die Stabilisierung verbesserter 
Lebensgewohnheiten deklariert (Koletzko 2000). Erste Evaluationen des 
Schulungsprogramms zeigten eine günstige Beeinflussung des Ernährungs- 
und Bewegungsverhaltens, sodass der BMI im Mittel signifikant um 0,27 ± 0,29 
fiel (Verwied - Jorky et al. 2011). Weiterhin konnte ein Absinken des BMI auch 
ein Jahr nach Beendigung des Programms verzeichnet werden, was die 
erfolgreiche Lebensstiländerung verdeutlicht (Koletzko 2005). 
Ein stationäres Behandlungsprogramm wird empfohlen, wenn der Patient eine 
intensivere Schulung benötigt, als sie ambulant angeboten werden kann, 
beziehungsweise wenn dadurch eine selbstständige Mitarbeit des Patienten 
erreicht wird, die in der häuslichen Umgebung nicht möglich wäre. Ferner 
können Komorbiditäten einen stationären Aufenthalt erforderlich machen 
(Rauh-Peiffer und Koletzko 2007). Grundsätzlich beinhaltet eine stationäre 
Maßnahme die gleichen therapeutischen Grundpfeiler (Ernährungstherapie, 
Bewegungstherapie und Verhaltenstherapie) wie ambulante Programme, 
zeichnet sich jedoch durch eine viel intensivere Ganztagsbetreuung über 4 - 6 
Wochen aus (Gruber und Hüls 2009).  
2.4 Endotheliale Progenitorzellen 
2.4.1 Definition und Identifizierung 
Endotheliale Progenitorzellen sind Abkömmlinge einer pluripotenten 
Stammzelle mit der Fähigkeit zur Differenzierung in Endothelzellen. Ashara et 
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al. beschrieben erstmals im Jahre 1997 Blutzellen, die Oberflächenmoleküle 
von sowohl hämatopoetischen Stammzellen als auch Endothelzellen 
exprimierten. Diese Zellen waren in der Lage Endothelzellen auszubilden. 
Somit konnte die bis dahin gültige Lehrmeinung, dass eine Gefäßneubildung 
aus Stammzellen nur im embryonalen Organismus möglich sei, widerlegt 
werden. Kennzeichnend für endotheliale Progenitorzellen sind das 
hämatopoetische Oberflächenmolekül CD34 und der Endothelzellmarker 
vascular endothelial growth factor receptor-2 (VEGF-R2) (Urbich und Dimmeler 
2004). Beide Moleküle werden jedoch sowohl auf hämatopoetischen 
Stammzellen als auch auf ausgereiften Endothelzellen exprimiert, wenn auch in 
unterschiedlichem Ausmaß. Somit ist ein weiteres Oberflächenmolekül 
notwendig, um die Progenitorzellen von den reifen Zellen abzugrenzen.  
Hierfür bewährt sich das Oberflächenmolekül CD133, das auf unreifen 
Subpopulationen ausgebildet wird (Handgretinger et al. 2003). Mittels dieser 
drei Oberflächenmoleküle können die EPC in-vivo identifiziert und quantifiziert 
werden (Peichev et al. 2000, Reyes et al. 2002). So sind Zellen des 
Knochenmarks hauptsächlich durch den Phänotyp CD133+/CD34+/VEGF-R2+ 
charakterisiert (Quirici et al. 2001). Peripher zirkulierende Zellen zeigen eine 
verminderte Expression von CD133 bei gleich bleibender Ausbildung der 
Oberflächenmoleküle CD34 und VEGF-R2. Bei reifen Endothelzellen hingegen 
kann der Phänotyp CD133-/CD34-/VEGF-R2+ detektiert werden (Yin et al. 
1997). Es wird deutlich, dass mit der Minderung der Oberflächenmoleküle 
CD133 und CD34 eine Umwandlung der endothelialen Vorläuferzellen zu 
reifen Endothelzellen vollzogen wird. 
Ferner kann zur Unterscheidung von knochenmarkständigen beziehungsweise 
zirkulierenden EPC und zirkulierenden Endothelzellen eine in-vitro-Analyse 
von Nutzen sein. Charakteristisch für die EPC ist die Fähigkeit zur Ausbildung 
von koloniebildenden Einheiten, sogenannten „late outgrowth“ EPC (Werner et 
al. 2004). Diese besitzen ein hohes Proliferationspotential und sind direkt an 
der Gefäßneubildung beteiligt (Steinmetz et al. 2009). Weiterhin werden die 
„early“ EPC beschrieben. Zu ihnen zählen die „colony-forming Unit (CFU-) Hill“ 
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und die „circulating angiogenic cells“ (CAC). Beide können lediglich über 
parakrine Regulation an der Neoangiogenese teilhaben (Sieveking et al. 2008). 
2.4.2 Mobilisierung und Regulation der EPC 
Die EPC halten sich größtenteils im Knochenmark auf, sind dort an stromal-
derived factor-1 (SDF-1) gebunden und werden physiologisch nur in geringen 
Mengen in das periphere Blutsystem abgegeben (Steinmetz et al. 2009). 
Neben dieser Ankerfunktion hat SDF-1 antiapoptotische Effekte und sorgt für 
die Proliferation der EPC (Lapidot et al. 2005, Cottler-Fox et al. 2003). An einer 
Freisetzung und Ausschwemmung sowie der Anbindung im Zielgewebe, dem 
sogenannten Homing, sind zahlreiche Zytokine und Hormone beteiligt. So sind 
für den vascular endothelial growth factor (VEGF), den stromal-derived factor-1 
(SDF-1), den stem cell factor (SCF), den placenta growth factor (PIGF), den 
granulocyte-macrophage colony-stimulating factor (GM-CSF), den granulocyte 
colony-stimulating factor (G-CSF) sowie für Angiopoetin, Erythropoetin und 
Östrogene EPC-mobilisierende Effekte beschrieben (Werner et al. 2004, 
Hattori et al. 2001a, Takahashi et al. 1999, Ashara et al. 1997). Überdies 
konnte eine vermehrte Ausschwemmung der EPC nach körperlicher Aktivität 
nachgewiesen werden (Laufs et al. 2005). Natürliche Reize stellen Ischämie, 
Inflammation und Wundheilung in der Peripherie dar (Gill et al. 2001, Ledney 
et al. 1985). Weiterhin steigern HMG-CoA-Reduktase-Hemmer die Zahl der 
EPC im peripheren Blut (Llevadot et al. 2001, Vasa et al. 2001a, Walter et al. 
2002). Die Freisetzung der EPC wird entscheidend durch Stickstoffmonoxid 
und das Zusammenspiel zwischen Osteoblasten und Osteoklasten reguliert 
(Özüyaman et al. 2005, Kollet et al. 2006). Diese nehmen über proteolytische 
Enzyme Einfluss auf die Ankerfunktion im Knochenmark, infolgedessen 
vermehrt EPC ausgeschwemmt werden. Die freigesetzten EPC bilden in der 
Peripherie typische endotheliale Marker, wie platelet endothelial cell adhesion 
molecule-1 (PECAM-1), VE-cadherin, von Willebrand factor, endothelial nitric 
oxide synthase (eNOS) und E-selectin, aus (Ashara et al. 1997, Kaushal et al. 
2001). Der genaue Ablauf der Zelldifferenzierung sowie der Zeitpunkt, an dem 
sich die Vorläuferzelle zu einer reifen Endothelzelle entwickelt, sind bisher 
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nicht klar definiert. Ebenso wenig sind physiologische oder pathologische 
Faktoren bekannt, die auf das Homing Einfluss nehmen (Hristov et al. 2003). 
2.4.3 Rolle der EPC in der Atherogenese 
Das Endothel bildet die innerste Wandschicht der Gefäße. Es ist durch 
zahlreiche Aufgaben gekennzeichnet, die zur Aufrechterhaltung der 
Gefäßfunktion essentiell sind. Liegen Störungen dieser wesentlichen 
Endothelfunktionen vor, wird von endothelialer Dysfunktion gesprochen. Sie 
gelten als Schlüsselereignis in der frühen Entstehung der Arteriosklerose 
(Kelm und Strauer 1999). Kardiovaskuläre Risikofaktoren erster Ordnung, wie 
Diabetes mellitus, arterielle Hypertonie, Hypercholesterinämie und 
Nikotinabusus, führen ebenso wie Hyperurikämie, Adipositas und 
Bewegungsmangel zu endothelialer Dysfunktion. Ohne entsprechende 
Reparaturmechanismen entsteht aus dem Gefäßschaden schrittweise ein 
arteriosklerotisches Plaque (Libby et al. 2009). Studien zeigen, dass ein enger 
Zusammenhang zwischen der Zahl endothelialer Progenitorzellen und der 
vaskulären Endothelfunktion besteht (Hill et al. 2003). So korreliert die Anzahl 
der zirkulierenden EPC invers mit dem Vorliegen kardiovaskulärer 
Risikofaktoren (Umemura et al. 2008, Vasa et al. 2001b). Des Weiteren zeigen 
EPC von Patienten mit Diabetes mellitus Typ 2  eine eingeschränkte Migration 
und Funktionalität im Vergleich zu gesunden Patienten (Tepper et al. 2002). In 
Tiermodellen konnte festgestellt werden, dass exogen applizierte 
beziehungsweise endogen mobilisierte EPC die Atheroskleroseprogression 
hemmen und an der Reendothelialisierung beteiligt sind (Werner et al. 2002, 
Rauscher et al. 2003). Für endogen freigesetzte EPC ohne 
Mobilisierungstherapie konnten diese Mechanismen bisher nicht nachgewiesen 
werden (Werner et al. 2004). Es wird davon ausgegangen, dass 
kardiovaskuläre Erkrankungen zu eingeschränkten Funktionen der EPC führen 
und dadurch eine suffiziente Zellregeneration nicht mehr aufgezeigt werden 
kann. 
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2.4.4 EPC und altersabhängige Veränderungen 
Verschiedene altersassoziierte Prozesse nehmen Einfluss auf die EPC Zahl im 
Laufe eines Lebens. So sinkt mit zunehmendem Alter die Kapazität der 
stressinduzierten EPC-Mobilisation (Geiger und Van Zant 2002). Ebenso ist bei 
älteren Patienten mit koronarer Herzerkrankung die Migrationsfähigkeit der 
EPC eingeschränkt (Vasa et al. 2001b). Das Alter beeinträchtigt zudem 
vermutlich das Überleben der zirkulierenden Progenitorzellen. Ein erhöhter 
Zellumsatz der EPC-Population, wie er bei Alterungsprozessen für gewöhnlich 
vorkommt, könnte dabei zu einer vermehrten Apoptoseanfälligkeit durch ein 
gestörtes Gleichgewicht zwischen pro- und antiapoptotischen Faktoren 
beziehungsweise einem Rückgang der antioxidativen Kapazität führen 
(Dimmeler und Vasa-Nicotera 2003). Weiterhin wird in Studien die 
Schlüsselrolle des VEGF in Bezug auf altersabhängige Veränderungen der 
EPC diskutiert. Möglicherweise führt zunehmendes Alter zu einer Reduktion 
des VEGF, was den limitierenden Faktor für die Mobilisierung, Differenzierung 
und das Überleben der EPC darstellen könnte (Rivard et al. 2000, Scheubel et 
al. 2003).    
2.4.5 EPC und Übergewicht 
Wie einige Studien zeigen, existiert ein Zusammenhang zwischen 
Körpergewicht und der EPC-Zahl. Im Erwachsenenalter konnten bei adipösen 
Personen signifikant weniger EPC nachgewiesen werden als bei 
normalgewichtigen Personen (MacEneaney et al. 2009). Es besteht dabei ein 
inverser Zusammenhang zwischen der EPC-Zahl und dem BMI sowie dem 
Hüftumfang (Müller-Ehmsen et al. 2008). Neben den quantitativen 
Veränderungen der EPC bei Adipositas zeigen sich eingeschränkte 
Funktionseigenschaften der EPC, wie verminderte Adhäsions- und 
Migrationsfähigkeiten sowie ein limitiertes angiogenetisches Potential (Heida et 
al. 2010). 
Die Abhängigkeit der EPC vom Körpergewicht wird zudem in Studien deutlich, 
die den Einfluss einer Lebensstiländerung auf die EPC-Zahl untersuchen. So 
konnte gezeigt werden, dass die Reduktion des Körpergewichtes zum Anstieg 
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der EPC-Zahl führt (Müller-Ehmsen et al. 2008). Überdies sind funktionale 
Defekte bei entsprechendem Gewichtsverlust reversibel (Heida et al. 2010). 
Ferner wurden weitere mit Übergewicht vergesellschaftete Komorbiditäten 
beschrieben, die zu einer Verminderung der EPC-Zahl führen. Dazu zählen 
beispielsweise die arterielle Hypertonie (Oliveras et al. 2008, Pirro et al. 2007), 
Diabetes mellitus Typ II (Egan et al. 2008, Fadini und Avogaro 2010) und die 
Hypercholesterinämie (Rossi et al. 2010). 
Zusammenfassend weist die aktuelle Studienlage darauf hin, dass es zu einer 
Verminderung der EPC-Zahl im Alter, bei Übergewicht und beim Vorliegen 
weiterer kardiovaskulärer Risikofaktoren kommt. Folglich können 
Reendothelialisierung und Neovaskularisation durch die EPC nicht adäquat 
gewährleistet werden, weshalb das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen 
steigt.   
2.4.6 EPC im Kindes- und Jugendalter 
Untersuchungen zu EPC-Zahlen im Kindes- und Jugendalter sind insgesamt 
rar. Studien zu altersabhängigen Veränderungen der EPC erbrachten 
heterogene Ergebnisse. Jie et al. (2009) stellen im Vergleich zum 
Erwachsenenalter höhere Zellzahlen der EPC im Kindesalter fest und 
bestätigen damit die Annahme, dass es zu einer Verminderung der EPC im 
Alter kommt. Im Gegensatz dazu zeigen Jung et al. (2009), dass Jugendliche 
im Vergleich zu gesunden Erwachsenen mittleren Alters eine geringere Anzahl 
der EPC aufweisen. Andere Forschungsgruppen konnten keinen Unterschied 
in der EPC-Zahl zwischen jüngeren und älteren gesunden Erwachsenen 
registrieren (Heiss et al. 2005, Shaffer et al. 2006). 
Als weiterer Einflussfaktor auf die EPC-Zahl wird auch bei Kindern und 
Jugendlichen das Körpergewicht diskutiert. Jung et al. (2009) ermittelten 
signifikant höhere EPC-Zahlen bei übergewichtigen Jugendlichen im Vergleich 
zu Normalgewichtigen gleichen Alters. Studien zu Auswirkungen einer 
Gewichtsreduktion bei adipösen Kindern treffen lediglich die Aussage einer 
verbesserten endothelialen Funktion (Fan et al. 2008, Kaufmann et al. 2008, 
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Woo et al. 2004). Veränderungen der EPC-Zahlen wurden in diesem 
Zusammenhang nicht untersucht. 
Die für das Erwachsenenalter beschriebenen Zusammenhänge zwischen 
klassischen Risikofaktoren kardiovaskulärer Erkrankungen und Veränderungen 
der EPC-Anzahl sind für das Kindes- und Jugendalter nur unzureichend 
untersucht. Allein Jung et al. (2009) analysieren diese Problematik, ohne einen 





3 Ziele der Arbeit 
In der Literatur ist die Datenlage hinsichtlich Untersuchungen zu EPC im 
Kindes- und Jugendalter ungenügend. Lediglich Jung et al. (2009) 
quantifizieren EPC sowie die Zusammenhänge zwischen klassischen 
Risikofaktoren der Atherosklerose und der Anzahl endothelialer 
Progenitorzellen bei männlichen Jugendlichen. Ausgehend von diesem 
Kollektiv war es nun Ziel der Arbeit nach drei Jahren ein Follow-Up zu 
schaffen. 
Endotheliale Progenitorzellen sollten erneut quantifiziert und im Verlauf 
beurteilt werden. Weiterhin war es das Ziel, die Zusammenhänge zwischen 
den klassischen Risikofaktoren der Atherosklerose und der EPC-Anzahl erneut 
zu evaluieren. 
Besonderes Augenmerk lag auf der Rolle des Übergewichtes. Insbesondere 
die Gewichtsentwicklung im Verlauf und damit verbundene Veränderungen auf 
die Anzahl der EPC sowie der Einfluss auf andere Risikofaktoren 
(beispielsweise Hypertonie, Glukose- und Fettstoffwechsel) sollten untersucht 
werden. Zudem galt es morphologische und funktionelle Veränderungen am 
Herzen mittels Echokardiografie zu identifizieren. 
Weiterhin war es von Bedeutung kurzfristige und langfristige Effekte des 
Abnehmprogramms der übergewichtigen jugendlichen Teilnehmer zu ermitteln 






4 Patienten und Methoden 
4.1 Patienten- und Kontrollgruppe 
Die vorliegende Arbeit basiert auf einer Studie von Jung et al. (2009). Damals 
wurde eine vergleichende Analyse zwischen übergewichtigen und 
normalgewichtigen männlichen Jugendlichen vorgenommen. Die Einordnung in 
die jeweilige Gruppe erfolgte entsprechend ihrer BMI-Perzentilen. Bei einem 
BMI unterhalb der 90. alters- und geschlechtsspezifischen Perzentile zählten 
die Teilnehmer zur Kontrollgruppe, bei einem BMI größer oder gleich der 90. 
Perzentile wurden sie der Fallgruppe zugeteilt. Die Fallgruppe umfasste 
insgesamt 37 männliche übergewichtige Jugendliche im Alter von 13 bis 17 
Jahren. Davon absolvierten zu dieser Zeit 24 Jugendliche ein 
Abnehmprogramm in Bad Kösen. Die verbleibenden 13 Jugendlichen wurden, 
wie auch alle Teilnehmer der Kontrollgruppe, an Gymnasien, Realschulen und 
Hauptschulen in Jena für die Studie gewonnen. Die Kontrollgruppe setzte sich 
aus 42 gleichaltrigen männlichen normalgewichtigen Jugendlichen zusammen. 
Dieses Teilnehmerkollektiv bildete auch die Grundlage vorliegender Arbeit. Die 
Jugendlichen wurden zunächst mit Hilfe eines Anschreibens über den Sinn der 
Studie und den  Ablauf der Untersuchungen kontaktiert. Anschließend erfolgte 
bei Interesse telefonisch eine Terminvereinbarung für die Untersuchungen im 
Universitätsklinikum Jena. Anhand des neu ermittelten BMI wurden sie der  
Fall- beziehungsweise Kontrollgruppe wie folgt zugeordnet: 
Fallgruppe: BMI ≥ 90. alters- und geschlechtsspezifische Perzentile 
Kontrollgruppe: BMI < 90. alters- und geschlechtsspezifische Perzentile 
 
4.1.1 Fallgruppe 
Es beteiligten sich 11 der von Jung et al. (2009) untersuchten männlichen 
übergewichtigen Jugendlichen im Alter von 16 - 20 Jahren erneut an der 
Studie. Ihnen wurde nach entsprechender Aufklärung und Einwilligung im 
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Universitätsklinikum Jena unter sterilen Bedingungen venöses Vollblut 
abgenommen (siehe 4.3.1). Dieses wurde einerseits anschließend 
durchflusszytometrisch untersucht und andererseits wurden folgende 
Laborparameter bestimmt: 
- großes Blutbild 
- Serumelektrolyte (Natrium, Kalium, Kalzium, Chlorid) 
- Blutlipide (Cholesterin, LDL, HDL, Triglyceride, LP(a)) 
- Kreatinin 
- HbA1c 
- CRP sensitiv. 
 
Weiterhin wurden Taillen - und Hüftumfang der Teilnehmer erhoben sowie 
Größe, Gewicht, Blutdruck und Puls gemessen. Außerdem erfolgte eine 
Echokardiografie in der Klinik für Innere Medizin I des Universitätsklinikums 
Jena. Alle Teilnehmer wurden zudem bezüglich ihrer Ernährungs- und 
Sportgewohnheiten wie auch Kranken- und Familienanamnese in Hinsicht auf 
Herz- und Kreislauferkrankungen befragt. Des Weiteren machten die 
Teilnehmer Angaben zu Geburtsgewicht und Nikotinkonsum sowie zu den 
allgemeinen Themen Freizeit, Schule/Beruf und dem Abnehmprogramm. 
Die Daten aller Teilnehmer dieser freiwilligen Studie wurden anonymisiert. Ein 
positives Votum der Ethikkommission lag vor. 
4.1.2 Kontrollgruppe 
Für die vorliegende Arbeit konnten 18 normalgewichtige männliche 
Jugendliche für die Kontrollgruppe gewonnen werden, die die gleiche 
Altersspanne wie die Teilnehmer der Patientengruppe aufwiesen. Es wurden 
dieselben Untersuchungen und Befragungen durchgeführt wie in der 
Patientengruppe. Alle Teilnehmerdaten wurden anonymisiert. Die Teilnahme 
fand freiwillig statt und die Ethikkommission hatte den durchgeführten 
Untersuchungen zugestimmt. 
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Die Einordnung der Teilnehmer in Fall- und Kontrollgruppe erfolgte in 
Einzelfällen abweichend zu Jung et al. (2009). Teilnehmer, die in der ersten 
Studie zur Fallgruppe zählten, wurden in dieser Studie aufgrund ihres BMI < 
90. Perzentile der Kontrollgruppe zugeordnet. Ebenso gab es in der ersten 
Studie Teilnehmer, die sich in der Kontrollgruppe befanden und nun aufgrund 
ihres BMI ≥ 90. Perzentile der Fallgruppe zuzuordnen waren. 
4.2 Materialien und Geräte 
4.2.1 Verbrauchsmaterialien 
Die für die durchflusszytometrischen Untersuchungen verwendeten 
Verbrauchsmaterialien sind in Tabelle 5 aufgeführt. 
  
Tabelle 5: Verwendete Verbrauchsmaterialien 
Verbrauchsmaterialien Hersteller 
Monovetten  EDTA KE/9 ml 
Monovetten EDTA K/2,7 ml 
Monovetten Li-Hep-Gel/2,6 ml 
SARSTEDT, Deutschland 
SARSTEDT, Deutschland 
SARSTEDT, Deutschland  
Pipettenspitzen 200 µl, 1000 µl Brand, Deutschland 
Rundbodenröhrchen 5 ml (Analyseröhrchen) Becton Dickinson, USA 
Mikro-Schraubröhre 2 ml, Schraubverschluss SARSTEDT, Deutschland 
Konische Röhrchen 15 ml greiner bio-one, Deutschland 
Konische Röhrchen 50 ml Becton Dickinson, USA  
Reaktionsgefäß 1,5 ml Brand, Deutschland 
Handschuhe Microtouch SensiClean Ansell, UK 
Desinfektionsspray Descosept AF Dr. Schumacher GmbH, Deutschland 
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4.2.2 Chemikalien 
Die für die durchflusszytometrischen Untersuchungen verwendeten 
Chemikalien sind in Tabelle 6 aufgeführt. 
 
Tabelle 6: Verwendete Chemikalien 
Chemikalien Hersteller 
Ammoniumchlorid 10x Sigma, Deutschland 
Dulbecco’s PBS 1x PAA, Österreich 
FCS Standard Quality PAA, Österreich 
Destilliertes Wasser 
- Milli-Q 
- Steri Varioklav 135S 
 
Millipore, Frankreich 
Thermo Scientific, USA 
FcR Blocking Reagent Miltenyi Biotec, Deutschland 
Annexin V Biozol Diagnostica Vertrieb GmbH, Deutschland 
7-AAD Biozol Diagnostica Vertrieb GmbH, Deutschland 
Binding Puffer Biozol Diagnostica Vertrieb GmbH, Deutschland 
BD CalibriteTM APC Beads Becton Dickinson, USA  
BD FACS Flow TM Becton Dickinson, USA  
BD FACS Rinse TM Becton Dickinson, USA  






Spezifität/Rezeptor: anti-human, Antigen CD34, Epitop Klasse lll 
Herkunft: monoklonaler Antikörper der Maus 
Klon: AC136 
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Isotyp: Maus IgG2a 
Lagerung: bei 2-8°C, lichtgeschützt 
Hersteller:  Miltenyi Biotec GmbH, Bergisch-Gladbach,  




Spezifität/Rezeptor: anti-human, Antigen CD133, Epitop 2 
Herkunft: monoklonaler Antikörper der Maus 
Klon: 293C3 
Isotyp: Maus IgG2b 
Lagerung: bei 2-8°C, lichtgeschützt 
Hersteller: Miltenyi Biotec GmbH, Bergisch-Gladbach,  
 Deutschland 
 
Antikörper VEGF R2 
Fluoreszenzmarkierung: APC 
Spezifität/Rezeptor: anti-human, Antigen VEGF Rezeptor-2 
Herkunft: monoklonaler Antikörper der Maus 
Klon: 89106 
Isotyp: Maus IgG1 
Lagerung: bei 2-8°C, lichtgeschützt 





Herkunft: monoklonaler Antikörper der Maus 
Klon: IS-21F5 
Isotyp: Maus IgG1 
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Lagerung: bei 2-8°C, lichtgeschützt 






Herkunft: monoklonaler Antikörper der Maus 
Klon: IS6-11E5.11 
Isotyp: Maus IgG2b 
Lagerung: bei 4-8°C, lichtgeschützt 






Herkunft: monoklonaler Antikörper der Maus 
Klon: 11711 
Isotyp: Maus IgG1 
Lagerung: bei 2-8°C, lichtgeschützt 




Die verwendeten Geräte für die durchflusszytometrischen Untersuchungen 





Tabelle 7: Verwendete Geräte 
Geräte Hersteller 
Pipetten 
- 0,5 µl - 10 µl 
- 2 µl - 20 µl 
- 10 µl - 100 µl 






Auslaufpipetten 5 ml, 10 ml Greiner bio-one, Österreich 
Pipetboy Integra Bioscience, Deutschland 
Zentrifugen 
- Rotina 420R 
- Labofuge 400R 
 
Hettich, Deutschland 
Heraeus Instruments, Deutschland 
FacsCaliburTM Becton Dickinson, USA 
Sicherheitswerkbank Hera Safe Heraeus Instruments, Deutschland 
Vacusafe Integra Bioscience, Deutschland 
Reagenzglasständer Nalgene, USA 
Kühlschränke 
- Vitalcool 




Vortex-Genie 2 Scientific Industries, USA 
Computer Mac Pro Apple, USA 
Drucker hp business injekt 2300 Hewlett-Packard, USA 
Stoppuhr Oregon Scientific, Deutschland 
Maßband  Hoechstmass®  Balzer GmbH,         
Deutschland 
Blutdruckmanschette Riester Minimus lll®  Rudolf Riester GmbH, Deutschland 
Stethoskop Classic ll S.E. 3MTM Littmann®, USA 
Echokardiografiegerät Aplio/PowerVision 8000 Toshiba, Japan 
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4.2.5 Durchflusszytometrie 
Für die vorliegende Arbeit wurde das Gerät FACSCaliburTM der Firma Becton 
Dickinson verwendet, welches mit zwei Laser mit Anregungswellenlängen von 
488 nm und 635 nm ausgestattet ist. Zur Datenanalyse diente das Programm 
CellQuest Pro der Version 4.0.2.  
Die Durchflusszytometrie stellt eine Möglichkeit dar physikalische und 
molekulare Eigenschaften von Partikeln zu analysieren sowie quantitativ zu 
erfassen. Dies geschieht anhand von Zellgröße, Granularität und der 
Ausprägung membranständiger Oberflächenmerkmale, wenn sie vor der 
Messung mit Hilfe von fluoreszenzmarkierten Antikörpern angefärbt wurden. 
Die Grundlage der zytometrischen Messung beruht auf der Detektion von 
emittierten Photonen von Zellen, die an einem gebündelten Laserstrahl 
vorbeigeleitet wurden. Dazu werden die Zellen durch Eintauchen der 
Probennadel in das Analyseröhrchen in eine Durchflusszelle des FACS-
Gerätes gesaugt. Dort bilden sie aufgrund der hydrodynamischen 
Fokussierung eine Art Perlenkette (siehe Abbildung 4), sodass alle Zellen 










Abbildung 4: Hydrodynamische Fokussierung (Rahman et al. 2014). 
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Je nach Größe und Beschaffenheit der Zellen wird das Licht unterschiedlich 
gestreut. Mittels Vorwärtsstreulicht (Forward Scatter, FSC), welches bis zu 20° 
zur Laserstrahlachse abgelenkt werden kann, und Seitwärtsstreulicht (Side 
Scatter, SCC), welches um 90° zur Laserstrahlachse abgelenkt wird, ist es 
bereits möglich zwischen Granulozyten, Monozyten und Lymphozyten 
unterscheiden zu können. Dabei gibt das Vorwärtsstreulicht Auskunft über die 
Zellgröße beziehungsweise die Unterscheidung, ob Zelltrümmer oder lebende 
Zellen vorliegen. Das Seitwärtsstreulicht hingegen dient als Maß für die 
Zellgranularität.  
Um genauere Aussagen über die Frequenz der Zellpopulationen in einer 
Zellsuspension zu treffen, werden fluoreszenzmarkierte monoklonale 
beziehungsweise polyklonale Antikörper eingesetzt, wie es auch bei dieser 
Arbeit der Fall war. Wird solch ein Fluoreszenzfarbstoff in der Durchflusszelle 
während der durchflusszytometrischen Messung vom Laserstrahl getroffen, 
werden dessen Elektronen auf ein höheres Energieniveau angehoben. Dieses 
Energieniveau kann allerdings nur für wenige Nanosekunden gehalten werden. 
Danach fallen die Elektronen wieder auf ihr ursprüngliches Energieniveau, 
welches stabiler ist, zurück. Dabei emittieren sie spektral unterschiedliche 
Lichtsignale (siehe Abbildung 5), die von Photomultiplier registriert und in ein 
elektrisches Signal umgewandelt werden. Die Detektoren, auch Fluorescence - 
Channels genannt (FL1 - FL4), unterscheiden sich in der Erkennung der 
Lichtsignale. Beispielsweise wird bei der Anregung der Fluoreszenzfarbstoffe 
mit einem 488-nm-Argon-Laser durch FL1 ein grünes Lichtsignal (525 nm, 
FITC-konjugierter Antikörper) detektiert, wohingegen FL2 ein gelbes 
Lichtsignal (578 nm, PE-konjugierter Antikörper) registriert. Durch die 
Verwendung von Fluorochromen, die Lichtsignale zu unterschiedlichen 
Wellenlängen emittieren, wird somit eine Analyse beziehungsweise Zählung 
der Zellen in der Zellsuspension möglich. Die umgewandelten elektrischen 















Abbildung 5: Schematischer Aufbau eines Durchflusszytometers (modifiziert nach Rahman et 
al. 2014). 
 
Eine Tatsache, der Beachtung geschenkt werden sollte, ist die Korrektur der 
spektralen Überlappung von Fluoreszenzfarbstoffen (Kompensation). Bei 
Verwendung verschiedener Fluoreszenzfarbstoffe kann es zu einer  
Überlappung der Emissionsspektren kommen. Die detektierten 
Fluoreszenzsignale sind Mischungen mit verschiedenen Farbstoffanteilen, die 
zu falsch positiven Messwerten führen. Um dieses Problem zu vermeiden, wird 
eine prozentuale Korrektur der Messdaten vor der Digitalisierung und 
Speicherung durchgeführt. 
Für die Auswertung der Messdaten stehen ein- und zweidimensionale 
grafische Darstellungen zur Verfügung. Eindimensionale Darstellungen werden 
zur Veranschaulichung von Intensitätsverteilungen eines Parameters genutzt 
und als Histogramme bezeichnet. Die zweidimensionale Darstellung kann mit 
Hilfe von Dot-Plots erfolgen.  Dazu werden auf sowohl der x- als auch y-Achse 
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die Intensitätsverteilungen zweier Messparameter aufgetragen. Anschließend 
wird jede gemessene Zelle entsprechend ihrer Intensität als Punkt im 
Koordinatensystem erfasst. Dadurch kann eine Aussage getroffen werden, ob 
eine Korrelation zwischen der Expression der aufgetragenen Messparameter 
besteht (Diagonale) oder ob beide Messparameter unabhängig voneinander 
verteilt sind (Populationen von Zellen). Des Weiteren wird zur Quantifizierung 
der Zellen eine Quadrantenanalyse eingesetzt, bei der durch Einführen von 
Schwellen oberhalb der negativen Population der prozentuale Anteil der Zellen 
in den 4 Populationen (doppelt positiv, doppelt negativ oder einfach positiv für 
je einen analysierten Parameter) ermittelt werden kann. 
 
4.2.6 Software 
FACSCaliburTM: Betriebssystem Apple 9.2 Apple Mac OS  
 CellQuestTM-Pro Version 4.0.2 BD Biosciences 
 
Statistik: SPSS 19.0 SPSS Inc. 
 Microsoft Office Excel© Microsoft Cooperation 
 
4.3 Experimentelle Methoden 
4.3.1 Gewinnung der Blutproben 
Jedem Probanden wurden unter sterilen Bedingungen 6 Monovetten venöses 
Blut abgenommen.  Der Verwendungszweck dieser 6 Monovetten ist in der 





Tabelle 8: Blutproben und deren Verwendungszeck 
Monovetten Verwendungszweck 
1 Monovette  EDTA KE/9 ml Abzentrifugation des Plasmas 
3 Monovetten EDTA K/2,7 ml 1. Monovette: großes Blutbild 
2. Monovette: HbA1c 
3. Monovette: Gewinnung der EPCs 
2 Monovetten Li-Hep-Gel/2,6 ml 1. Monovette: Elektrolyte, Lipide, CRP sens. 
2. Monovette: Messung apoptotischer Zellen 
Die verwendeten Monovetten waren zum Einen mit EDTA beschichtet, welches 
für die Gerinnung essentielle Kalziumionen bindet, und zum Anderen mit dem 
Antikoagulans Heparin in Form des Lithiumsalzes versehen. Weil dadurch die 
Bluttzellmorphologie wenig verändert wurde und zusätzlich die Gerinnung des 
Blutes nicht stattfinden konnte, blieben die Proben über einen längeren 
Zeitraum analysierbar. Um eine Lyse zu vermeiden, wurden die Blutproben 
kühl und lichtgeschützt aufbewahrt. 
4.3.2 Herstellung verwendeter Lösungen 
Lyselösung 
Im Blut befinden sich neben den Leukozyten, die für die FACS-Analyse genutzt 
werden, auch Erythrozyten. Diese treten etwa eintausend Mal häufiger als 
Leukozyten auf und führen über ihre unspezifischen Antikörperbindungen zu 
ungenauen Ergebnissen. Aufgrund dessen war es wichtig, dass die 
Erythrozyten lysiert wurden. Dazu kam Ammoniumchlorid zur Anwendung, 
welches durch den kontinuierlichen Einstrom von NH3 und CO2 in die 
Erythrozyten, die Lyse bewirkte. 
Die Herstellung der 10fach konzentrierten Ammoniumchloridlösung wurde nach 
folgenden Vorgaben vollzogen: 
NH4Cl 41,5 g 
KHCO3 5,0 g 
EDTA 0,179 g 
Destilliertes Wasser  500 ml. 
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Zur Herstellung der Lyselösung (1fach konzentriert) wurde pro Proband 1 ml 
10fach konzentrierte Ammoniumchloridlösung in ein konisches Röhrchen 
pipettiert und anschließend mit 9 ml destilliertem Wasser verdünnt sowie gut 
vermischt. Die Lyselösung wurde für jeden Probanden neu angesetzt und 
immer vollständig aufgebraucht. 
Phosphat-Buffered-Saline (PBS)/ Fetal Calf Serum (FCS) 
Die phosphatgepufferte Salzlösung ermöglicht einen konstanten pH-Wert von 
7,4, da sie durch die Abgabe von Phosphationen kleine Schwankungen des 
pH-Wertes abpuffern kann. Der pH-Wert der Lösung ist aufgrund dessen dem 
osmotischen Druck im menschlichen Organismus sehr nah. PBS eignet sich 
demzufolge gut als Trägersubstanz für die zu untersuchenden Zellen. 
Das Fetale-Kälber-Serum besitzt förderliche Eigenschaften auf Zellkulturen 
und wird deshalb bei anspruchsvollen Zellen als Zusatz eingesetzt. 
Zur Herstellung von PBS/FCS wurden 10 ml FCS zu 500 ml PBS pipettiert. 
Nach guter Durchmischung erfolgte die Lagerung kühl und lichtgeschützt. 
PBS/FCS wurde je nach Bedarf unter sterilen Bedingungen in ein konisches 
Röhrchen abgefüllt.  
1x Binding Puffer 
Der Binding Puffer für die durchflusszytometrische Untersuchung der Apoptose 
lag in einer 10fach konzentrierteren Form vom Hersteller vor als benötigt. Zur 
Verdünnung wurden pro Proband 260 µl des 10fach konzentrierten Binding 
Puffers mit 2340 µl gekühltem destillierten Wasser in einem konischen 
Röhrchen vermengt und anschließend bis zur Verwendung auf Eis gestellt. 
4.3.3 Herstellung der Antikörperverdünnung 
Antikörper CD133/2 (293C3)-PE 
Die Verdünnung des Antikörpers CD133 erfolgte im Verhältnis 1:5 
(Antikörper:PBS). Dazu wurden 16 µl PBS in ein braunes Reaktionsgefäß 
gegeben und 4 µl Antikörper CD133 hinzupipettiert. Nachfolgend wurde die 
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Verdünnung auf dem Vortexer gut gemischt und lichtgeschützt bei 4°C 
aufbewahrt.  
Isotypkontrolle Maus-IgG2b 
Die Isotypenkontrolle IgG2b wurde im Verhältnis 1:60 mit PBS verdünnt. Zur 
Herstellung wurden 59 µl PBS sowie 1 µl Antikörper IgG2b in ein braunes 
Reaktionsgefäß pipettiert und gut vermischt. Die Lagerung erfolgte bei 4°C 
lichtgeschützt. 
Um Pipettierfehler aufgrund der geringen Antikörpermengen zu vermeiden, 
erfolgte die Ansetzung beider Verdünnungen stets in größeren Mengen.  
4.3.4 Arbeitsschritte zur Probenpräparation 
Vorbereitungen 
Für die EPC-Analyse waren drei Analyseröhrchen notwendig: eine 
Negativkontrolle, eine Isotypenkontrolle und das Röhrchen mit den zu 
bestimmenden EPC. 
Die Negativkontrolle wurde als Kontrollansatz mitgeführt, um die 
Hintergrundfluoreszenz ermitteln zu können, welche bei der Auswertung der 
durchflusszytometrischen Analyse von Bedeutung war (siehe Auswertung der 
EPC-Analyse in 4.3.56). Die Probenpräparation erfolgte identisch zur 
Präparation des EPC-Probenansatzes bis auf das Fehlen der Anfärbung mittels 
Fluoreszenzfarbstoffen.  
Die mitgeführte Isotypenkontrolle diente der Prüfung der Antikörperspezifität. 
Die Primärantikörper (CD34, CD133, VEGF R2) können unspezifische 
Bindungen an Fc-Rezeptoren eingehen, was zu falsch positiven Ergebnissen 
führen würde. Um solche unspezifischen Bindungen zu erkennen, wurden zur 
Isotypenkontrolle Antikörper verwendet, die die gleiche Markierung aufwiesen 
sowie dem gleichen Isotyp entsprachen wie der Primärantikörper, allerdings 
nicht in der Lage waren, spezifische humane Epitope zu erkennen und daran 
zu binden. 
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Die beiden verbliebenen Analyseröhrchen wurden für die Apoptosemessung 
benötigt: eine Negativkontrolle sowie ein Röhrchen für CD34 markierte Zellen. 
Die Probenpräparation für die Apoptosemessung glich der der EPC-Analyse 
bis zur Zugabe der Antikörper und konnte deshalb bis zu diesem 
Präparationsschritt parallel durchgeführt werden. 
Erythrozytenlyse 
Zu Beginn wurde in alle 5 Analyseröhrchen 300 µl Blut pipettiert. Dabei war 
darauf zu achten, dass für die Apoptosemessung heparinisiertes Blut 
verwendet wurde, da Annexin V ein kalziumabhängiges Protein ist. 
Anschließend erfolgte die Zugabe von 1 ml Lyselösung in jedes Röhrchen und 
gründliches Mischen auf dem Vortexer. Nach einer Inkubationszeit von 12 
Minuten bei Raumtemperatur wurden die Proben bei 4°C für eine Zeit von 8 
Minuten bei 2200 Umdrehungen pro Minute zentrifugiert. Der entstandene 
Überstand wurde vorsichtig abpipettiert, um das Zellsediment nicht zu 
beeinträchtigen. Danach folgte der zweite Lyseschritt, bei dem erneut je 1 ml 
Lyselösung in die 5 Analyseröhrchen gegeben und für 10 Minuten bei 
Raumtemperatur inkubiert wurde. Es schlossen sich die Zentrifugation (2200 
Umdrehungen/Minute, 4°C, 8 Minuten) sowie das Abnehmen des Überstandes 
an. 
Nachfolgend wurde zu jeder Probe 1 ml PBS/FCS pipettiert, mittels Pipette 
mehrmals vorsichtig resuspendiert und erneut zu den genannten Einstellungen 
zentrifugiert sowie der Überstand verworfen. 
Fc-Rezeptorenblockierung 
Da einige weiße Blutzellen Fc-Rezeptoren an ihrer Oberfläche exprimieren, an 
denen die Maus-Antikörper unspezifisch binden würden, wurden im nächsten 
Präparationsschritt je 20 µl FcR Blocking Reagent (humanes unmarkiertes IgG) 
in jedes Analyseröhrchen hinzugegeben, welches diese unspezifischen 
Bindungsmöglichkeiten blockiert. Durch die somit verbesserte Reinheit der 
Zielzellen erhöhte sich die Spezifität der Antikörper. Des Weiteren wurden je 
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40 µl PBS/FCS in alle Analyseröhrchen gegeben und der Ansatz anschließend 
15 Minuten bei Raumtemperatur und Dunkelheit (in einem Schrank) inkubiert. 
Zugabe der Antikörper für die EPC-Analyse 
Zur Anfärbung der endothelialen Progenitorzellen wurden 10 µl des Antikörpers  
CD34,  10 µl des mit PBS verdünnten (1:5) CD133 Antikörpers sowie 10 µl des 
Antikörpers VEGF R2 (KDR) zum Röhrchen mit der zu bestimmenden 
CD34/CD133/VEGFR2-Probe  hinzugegeben. 
In das Analyseröhrchen der Isotypenkontrolle wurden 10 µl IgG1-FITC, 10 µl 
des mit PBS verdünnten (1:60) IgG2b-PE und 5 µl IgG1-APC pipettiert. 
Die Negativkontrolle wurde nicht mit Antikörpern angefärbt. Es wurde bei 
diesem Präparationsschritt lediglich 950 µl PBS/FCS hinzugefügt. 
Im Anschluss wurden die Präparationsansätze im Kühlschrank bei 4°C 
inkubiert. Nach einer Inkubationszeit von einer Stunde wurde zu der 
Isotypkontrolle und zu den CD34/CD133/VEGFR2-Proben je 1 ml PBS/FCS 
zugesetzt, alle Analyseröhrchen zentrifugiert (2200 Umdrehungen/Minute, 4°C, 
8 Minuten) sowie der Überstand verworfen. Im nun letzten Präparationsschritt 
vor der Messung der Proben am FACSCaliburTM  wurde das Zellsediment durch 
500 µl PBS/FCS in der Negativkontrolle, in der Isotypenkontrolle sowie in der 
CD34/CD133/VEGFR2-Probe sorgfältig aufsuspendiert. 
Zugabe der Antikörper für die Apoptosemessung 
Nach der oben erwähnten Blockierung der Fc-Rezeptoren sowie der 15-
minütigen Inkubation der Analyseröhrchen wurden die Zellen in den Ansätzen 
der Apoptosemessung ebenfalls durch Zugabe von 10 µl des Antikörpers 
CD34-FITC in eines der beiden Analyseröhrchen angefärbt. Für die folgenden 
Präparationsschritte diente es als CD34 markiertes Probenröhrchen. In das 
andere Analyseröhrchen, welches die Negativkontrolle darstellte, wurden 950 
µl PBS/FCS pipettiert. Die folgende Inkubation dauerte eine Stunde bei 4°C im 
Kühlschrank. Anschließend wurde zum Probenanalyseröhrchen 1 ml PBS/FCS 
hinzugegeben, beide Analyseröhrchen wurden zentrifugiert (2200 
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Umdrehungen/Minute, 4°C, 8 Minuten) und der Überstand vorsichtig 
abpipettiert.  
In den nächsten Präparationsschritten erfolgte das Aufsuspendieren des 
Pellets in 1x Binding Puffer. Dazu wurden 200 µl 1x Binding Puffer zur 
Negativkontrolle sowie 400 µl 1x Binding Puffer zum CD34 markierten 
Probenanalyseröhrchen gegeben. Danach wurden die Ansätze in 5 neue 
Analyseröhrchen verteilt, um die Zellen später unterschiedlich anfärben zu 
können. Aus der Negativkontrolle wurden 100 µl des Ansatzes in ein neues 
Analyseröhrchen gegeben. Der Ansatz aus dem Probenanalyseröhrchen wurde 
mit jeweils 100 µl auf 4 neue Analyseröhrchen aufgeteilt. 
Um nun die apoptotischen beziehungsweise die nekrotischen Zellen 
anzufärben, wurden  Annexin V - R-phycoerythrin (Annexin V - R-PE) und 7-
Aminoactinomycin (7-AAD) benötigt.  In 2 der 4 CD34 markierten 
Analyseröhrchen wurden je 10µl Annexin V-R-PE pipettiert und hinterher 15 
Minuten zum Inkubieren lichtgeschützt auf Eis gestellt. Danach wurde in alle 5 
Analyseröhrchen 380 µl 1x Binding Puffer zugegeben. Im letzten 
Präparationsschritt wurde sowohl in eines der beiden Annexin V-R-PE 
markierten Ansätze als auch in das Analyseröhrchen, dass bisher nur CD34 
markiert war, 7-AAD hinzugegeben, sodass die in Tabelle 9 dargestellten 
Probenansätze entstanden. 
 
Tabelle 9: Probenansätze der Apoptosemessung 
Analyseröhrchen Zusammensetzung 
1 Negativkontrolle 
2 10 µl CD34-FITC, 380 µl 1x Binding Puffer 
3 10 µl CD34-FITC, 380 µl 1x Binding Puffer, 10 µl Annexin V-R-
PE 
4 10 µl CD34-FITC, 380 µl 1x Binding Puffer, 10 µl 7-AAD 
5 10 µl CD34-FITC, 380 µl 1x Binding Puffer,  
10 µl Annexin V-R-PE, 10 µl 7-AAD 
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Annexin V gehört zu den kalziumabhängigen phospholipidbindenden 
Proteinen. Vor allem an die Phosphatidylserine (PS) der Zellmembranen bindet 
Annexin V mit hoher Affinität. Diese befinden sich in lebenden Zellen auf der 
Innenseite der Zellmembran. Erst zu Beginn der Apoptose werden die PS auf 
die Außenseite der Zellmembranen versetzt und Annexin V kann daran binden. 
Da das Annexin V mit R-phycoerythrin (R-PE) konjugiert wurde, können frühe 
Stadien der Apoptose detektiert werden. Allerdings kann bei nekrotischen 
Zellen die Zellmembran durchlässig werden. Annexin V ist in der Lage in die 
Zellen einzudringen und auf der Innenseite der Zellmembran an PS 
anzubinden. Dadurch kann bei der Auswertung keine Aussage mehr getroffen 
werden, ob es sich um apoptotische oder nekrotische Zellen handelt. Deshalb 
wird eine Doppelfärbung mit Annexin V und 7-AAD durchgeführt. 7-AAD ist ein 
Farbstoff, der in der DNA zwischen Cytosin und Guanin spezifisch interkaliert, 
dabei seine Fluoreszenzeigenschaften ändert und nur in Zellen mit 
durchlässiger Zellmembran eindringt (nekrotische Zellen). Somit ist es nach der 
durchflusszytometrischen Untersuchung möglich, eine Aussage zu den 
apoptotischen Zellen zu treffen. Es handelt sich um lebende Zellen, wenn 
beide Färbungen negativ sind. Apoptotische Zellen sind gekennzeichnet durch 
die positive Färbung mit Annexin V und eine negative Färbung mit 7-AAD. Ist 
die Färbung sowohl für Annexin V als auch für 7-AAD positiv, liegen 
nekrotische Zellen vor. 
4.3.5 Ablauf der durchflusszytometrischen Analyse 
Analyse der EPCs 
Zu Beginn, meist während der Inkubationszeit der Antikörper von einer Stunde, 
wurde das Durchflusszytometer FACSCaliburTM am Hauptschalter 
eingeschaltet. Anschließend konnte der Computer gestartet und der 
Druckregler am FACS angeschaltet werden. Am Computer wurde das 
Programm CellQuest Pro geöffnet. Es folgte die Kalibrierung des 
Durchflusszytometers mittels eines Tropfens BD CalibriteTM APC Beads in 1ml 
PBS/FCS.  
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Nachdem die Instrument Settings geladen und der Speicherort des digitalen 
Datensatzes festgelegt worden waren, musste die Einstellung der zu 
zählenden Zellzahlen erfolgen. Für das Gate1 (Analyserahmen), welches mit 
der Region R1 (Lymphozyten) gleichgesetzt wurde, sollten 250000 Zellen 
gezählt werden. Anschließend konnte der Messvorgang beginnen.  
Zunächst wurde der Messfuß zur Seite geklappt und das Röhrchen mit der 
FACS Rinse-Lösung beiseite gestellt. Danach wurde am FACS die „PRIME“-
Taste betätigt und gewartet bis das Gerät automatisch in den „STANDBY“-
Modus umschaltete. Durch Betätigen der „RUN“-Taste erfolgte die Aktivierung 
des „RUN“-Modus, wodurch der Ansaugvorgang begann. Nun konnte das erste 
Analyseröhrchen, die Negativkontrolle, gemessen werden, indem im CellQuest 
Pro-Programm der Zählvorgang mittels „Aquire“ gestartet wurde. Es folgten die 
Analyseröhrchen mit der Isotypkontrolle sowie die CD34/CD133/VEGF-R2-
Probe. Die Messungen wurden mit der Durchflussgeschwindigkeit „medium“ 
oder „high“ durchgeführt. Der Messvorgang endete automatisch wenn im  
Analyseröhrchen 250000 Zellen im Gate1 ausgezählt waren beziehungsweise 
manuell wenn sich nicht ausreichend viele Zellen in der Suspension befanden. 
Nach der letzten Messung erfolgte die Desinfektion und Reinigung des 
Durchflusszytometers mittels BD FACS Clean, welches mehrere Minuten bei 
offenem Messfuß unter die Probennadel gehalten wurde. Mit BD FACS Rinse-
Lösung folgte eine abschließende Spülung, bevor das FACS in den 
„STANDBY“-Modus gebracht und der Druckregler wieder zurückgestellt wurde. 
Analyse der apoptotischen Zellen 
Der Ablauf der durchflusszytometrischen Analyse erfolgte in der gleichen 
Weise wie der Ablauf der EPC-Analyse. Die Instrument Settings konnten 
beibehalten werden, nur die maximal zu zählenden Zellzahlen im Gate1 





4.3.6 Auswertung der durchflusszytometrischen Analyse 
Auswertung der EPC-Analyse 
Die Auswertung des Datensatzes wurde in einer voreingestellten Datei im 
CellQuest Pro Programm nach Beendigung des Messvorgangs vollzogen. 
Hierzu musste der gemessene Datensatz in der voreingestellten Datei geöffnet 
werden.  
Die Messungen der Negativkontrolle wurden in einer FSC-SSC-
Punktwolkendarstellung (Dot-Plot) aufgezeigt. Um die Lymphozyten lag 
voreingestellt die Region R1 (durch vorherige Einstellungen gleichgesetzt mit 
dem Gate1), in der die 250000 Ereignisse registriert worden waren. Aufgrund 
von individuellen Unterschieden der Lymphozyten musste R1 bei jedem 
Probanden etwas nachkorrigiert werden, um die gesamte 








Abbildung 6: FSC-SSC-Dotplot - Punktwolkendarstellung der Leukozyten mit Erfassung der 
Lymphozyten in der Region R1. 
 
Des Weiteren wurden aus den Messungen der Negativkontrolle 3 Histogramme 
erstellt, in denen die relative Fluoreszenzintensität (FL1, FL2 und FL4) auf der 
x-Achse und Menge der Ereignisse (Zellen) in der Region R1 auf der y-Achse 
zur Darstellung kamen. Durch die Einstellung des Markers M1 in jedem 
Histogramm konnte die sogenannte Hintergrundfluoreszenz der Zellen 
ausgeschaltet werden. Sie entstand durch die Eigenfluoreszenz aller lebenden 
Zellen in der untersuchten Zellsuspension. Da sich die Unterscheidung 
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zwischen Eigenfluoreszenz und Fluoreszenz der CD34+/CD133+/VEGFR2+ - 
Zellen als sehr schwierig darstellt, war es von großer Bedeutung die 
Hintergrundfluoreszenz auszuschalten und so die CD34+, CD133+ und 
VEGFR2+ - Zellen genau und zuverlässig ermitteln zu können. 
Die Messungen sowohl der Isotypenkontrolle als auch der 
CD34+/CD133+/VEGFR2+ - Zellen bezogen sich ebenfalls immer auf die 
Region R1, wodurch es durch das einfache Übertragen des Markers1 in die 
Histogramme dieser Messungen möglich war, die Hintergrundfluoreszenz 
auszuschalten. Anschließend wurden durch entsprechendes Gaten die 
CD34+/CD133+/VEGFR2+ - Zellen ermittelt (Abbildung 7).  
Abbildung 7: Ausschalten der Hintergrundfluoreszenz und entsprechendes Gaten am Beispiel 
der CD34+ - Zellen (Darstellung 1 zeigt im FL1-H-Histogramm die Einstellung des Markers 1 
zur Ausschaltung der Hintergrundfluoreszenz; Darstellung 2 und 3 verdeutlichen das 
Übernehmen des Markers 1 in das IgG1-FITC-Histogramm beziehungsweise CD34-FITC-
Histogramm sowie das Gaten der Region 2 (R2 = Gate für CD34+ - Zellen) entsprechend dem 
Marker 1, wodurch die CD34+ - Zellen ermittelt wurden). 
 
Auswertung der Apoptoseanalyse 
Die Auswertung der Apoptosemessung erfolgte nahezu analog zur Auswertung 
der EPC. Zunächst wurde die Region R1 nachkorrigiert, auf die sich wiederum 
alle Messungen bezogen. Anschließend konnte durch die Markereinstellung 
die Hintergrundfluoreszenz beseitigt und durch entsprechendes Gaten die 
CD34+ - Zellen erfasst werden (Abbildung 8, Darstellung 1 und 2). 
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Die Darstellung der apoptotischen beziehungsweise nekrotischen Zellen 
erfolgte mittels einer Quadrantenanalyse. Diese wurde in Form eines 
Fadenkreuzes im Annexin-7-AAD-Dot-Plot eingerichtet. Es unterteilte den Dot-
Plot in 4 Quadranten: einen unteren linken (lower left, LL), einen unteren 
rechten (lower right, LR), einen oberen linken (upper left, UL) und einen oberen 
rechten (upper right, UR) Quadranten (Abbildung 8, Darstellung 3 und 4).  
Alle apoptotischen Zellen (Annexin V positiv, jedoch 7-AAD negativ) wurden im 
unteren rechten Quadranten registriert. Die nekrotischen Zellen, die sowohl 
Annexin V positiv als auch 7-AAD positiv waren, wurden im oberen rechten 
Quadranten registriert. Im unteren linken Quadranten erfolgte die Darstellung 
der Zellen, die keine Färbung aufzeigten und somit als lebende Zellen 
angesehen werden können.  
Durch die entstandene Statistik (Abbildung 8, Darstellung 4) konnten die 
entsprechenden Prozentzahlen der apoptotischen Zellen gewonnen werden. 
 
Abbildung 8: Auswertung der Apoptoseanalyse (Darstellung 1 zeigt die Analyseregion R1 im 
FSC-SSC-Dot-Plot; Darstellung 2 zeigt ein Histogramm, welches die CD34+ - Zellen durch 
entsprechendes Gaten erfasst; Darstellung 3 zeigt die Quadrantenanalyse der apoptotischen 
Zellen mit der entsprechenden Statistik in Darstellung 4). 
 
4.3.7 Berechnung der Anzahl im peripheren Blut zirkulierender Zellen  
Bei der Auswertung der durchflusszytometrischen Untersuchung der 
endothelialen Progenitorzellen konnten nur Relativwerte bestimmt werden, da 
die ermittelten Zellzahlen von der Gesamtzahl aller detektierten Zellen in der 
Region R1 abhängig waren und R1 individuell vom Benutzer festgelegt wurde. 
Diese relativen Zellzahlen sind jedoch nicht für einen Vergleich der Probanden 
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untereinander geeignet, sodass die absoluten Zellzahlen der im peripheren 
Blut zirkulierenden CD34+/CD133+/VEGFR2+ - Zellen pro Milliliter errechnet 
werden mussten. 
Dazu wurden folgende Parameter benötigt: 
- CD34+/CD133+/VEGFR2+ - Zellen der EPC-Analyse 
- Gesamtzahl aller detektierten Zellen in R1 (Lymphozyten) der EPC 
   Analyse 
- Anzahl der Lymphozyten in Gpt/l aus dem Differentialblutbild 
 
Mit Hilfe der  Formel 1 konnten die absoluten Zellzahlen der 
CD34+/CD133+/VEGFR2+ - Zellen pro Milliliter Blut mathematisch errechnet 
werden. 
 
610  Blut rnzahl/LiteLymphozyte
R1 in nLymphozyte endetektiert aller  Gesamtzahl
Gate im  Zellen- /VEGFR2/CD133CD34 endetektiert der Anzahl













 Formel 1  
 
Berechnung der CD34+ - Zellen an einem Beispiel: 
Der für die Berechnung benötigte Relativwert der CD34+ - Zellen (21497 
Zellen) sowie die Gesamtzahl aller detektierten Ereignisse im Analysefenster 
R1 (231528 Zellen) konnten nach korrekter Auswertung aus der Statistik 
entnommen werden.  
Anschließend wurde die Anzahl der Lymphozyten im Differentialblutbild 
bestimmt (2,7 Gpt/l). 




  Blut  Zellen/ml- CD34   
 
250690 CD34+ - Zellen zirkulieren in einem ml peripheren Blutes. 
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Die Berechnungen der Anzahl der zirkulierenden CD133+, VEGFR2+, CD34- 
und  der dreifach positiven Progenitorzellen beziehungsweise der 
CD34+/CD133+, CD34+/VEGFR2+, CD133+/VEGFR2+ - Progenitorzellen 
erfolgte analog mit Hilfe der Formel 1. 
4.3.8 Bestimmung klinisch-chemischer Laborparameter 
Die Bestimmung der unter 4.1.1 genannten klinisch-chemischen 
Laborparameter erfolgte durch automatisierte und standardisierte 
Laborverfahren am Institut für Klinische Chemie und Laboratoriumsdiagnostik 
des Universitätsklinikums Jena. 
4.3.9 Enzyme-linked Immunosorbend Assay (ELISA) 
Die Bestimmung der neuartigen Biomarker SDF-1alpha, Adiponectin, VEGF, 
ICAM und sE-Selectin erfolgte mittels eines quantitativen Sandwich-ELISA 
(R&D Systems) unter Berücksichtigung der Empfehlungen des Herstellers. 
4.3.10 Berechnung anthropometrischer Indizes 
BMI  
Der Body Mass Index ist eine Verhältniszahl zur Beurteilung des 
Körpergewichtes und zur indirekten Abschätzung der Fettmasse. Er kann durch 
eine Berechnung oder anhand von Nomogrammen ermittelt werden (Bach 














Um individuelle Veränderungen des BMI zur Studie von Jung et al. (2009) zu 
erfassen, wurde Δ BMI für jeden Teilnehmer anhand von Formel 3 ermittelt. 
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Zur Ermittlung von Gewichtsab- oder zunahme der einzelnen Teilnehmer 








  Ratio-/BMIBMI    
Formel 4 
 
Ein Wert unter 1 verdeutlicht verglichen mit 2006 eine Gewichtsabnahme. Liegt 
der Wert über 1, ist eine Gewichtszunahme im Vergleich zu 2006 zu 
verzeichnen. 
 
BMI SDS (Standard Deviation Score) 
Aufgrund von alters- und geschlechtsspezifischen Veränderungen der 
Fettmasse bei Kindern und Jugendlichen kann Übergewicht nicht mittels festen 
Grenzwerten definiert werden, wie es im Erwachsenenalter der Fall ist. Die 
Beurteilung sollte mit Hilfe von geschlechtsspezifischen Altersperzentilen für 
den BMI erfolgen (Kromeyer-Hauschild et al. 2001).  
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Nach der Ermittlung des individuellen BMI konnte der SDS durch die Formel 5 
berechnet werden, wobei M(t), L(t) und S(t) alterspezifische Parameter 
















Durch die berechneten SDS-Werte ist es möglich, eine Einordnung eines 
individuellen Wertes in die Verteilung der Referenzgruppe vorzunehmen sowie 
die BMI-Werte der übergewichtigen Teilnehmer zu vergleichen 
beziehungsweise BMI-Veränderungen genauer zu verfolgen (Kromeyer-
Hauschild et al. 2001).  
 
Δ BMI SDS 
Auch für den BMI-SDS wurde ein Δ BMI-SDS berechnet, um mögliche 
individuelle Veränderungen zur Studie von Jung et al. (2009) zu ermitteln. 
Dazu wurde Formel 6 verwendet: 
   
20062010
SDS-BMI  SDS-BMI  SDS-BMIΔ   
Formel 6 
 
BMI SDS2010-BMI SDS2006-Ratio 
Zur Ermittlung von Zunahme oder Abnahme des SDS der einzelnen 












Als Maß für das Fettverteilungsmuster wurde in vorliegender Arbeit der  
Hüftumfang auf Höhe der größten Breite bestimmt. Die Messungen erfolgten 
für alle Teilnehmer unter gleichen Voraussetzungen: morgens vor der ersten 
Mahlzeit, stehend und unbekleidet. Mit Hilfe der ermittelten Werte konnte die 





  WHR   
Formel 8 
Das Ergebnis der WHR sollte bei Männern unter dem Wert 1 liegen. Ansonsten 
ist von einer vermehrten intestinalen Fettverteilung auszugehen, die mit dem 
Risiko des metabolischen Syndroms eng assoziiert ist (Goebel et al. 2006). 
 
Δ Waist-to-Hip-Ratio 
Um die individuelle Entwicklung der Teilnehmer verfolgen zu können, wurde Δ 
WHR mittels folgender Formel 9 errechnet: 
20062010




Mit der WHtR kann durch die Bestimmung des Verhältnisses zwischen 
Taillenumfang und Größe ebenfalls eine Aussage über die Verteilung des 
Körperfettes getroffen werden.   
Der Taillenumfang wurde in der Mitte zwischen Rippenbogen und Beckenkamm 
ohne Einziehen des Bauches registriert. Anschließend konnte die WHtR mit 










Wie schon unter den vorherigen Punkten, wurde zur Ermittlung der 
individuellen Veränderungen der Teilnehmer zur Studie von Jung et al. (2009) 
für die WHtR ebenso ein Δ WHtR berechnet: 
20062010
WHtR - WHtR  WtHR Δ   
Formel 11 
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4.4 Statistische Methoden 
Die Daten der durchflusszytometrischen Analyse wurden mittels der Software 
CellQuestTM-Pro Version 4.0.2 der Firma BD Biosciences erfasst. Anschließend 
erfolgte die Speicherung dieser Daten im Statistikprogramm SPSS 19.0 für 
Windows von SPSS Inc. Weiterhin wurden die Informationen aus dem 
Fragebogen,  ermittelte Labor- und Echokardiografieparameter sowie 
gemessene anthropometrische Maße diesem Statistikprogramm hinzugefügt. 
Die Probandendaten wurden stets anonymisiert. 
Die Auswertung im SPSS erfolgte mit Hilfe verschiedener Analysegruppen. Als 
erstes wurde der Verlauf der Parameter von 2006 bis 2010 näher betrachtet. 
Es wurden sowohl für die Normalgewichtigen als auch für die Übergewichtigen 
Mittelwerte und Standardabweichungen für verschiedene Parameter aus den 
Jahren 2006 und 2010 ermittelt. Nach der Prüfung auf Normalverteilung durch 
den Kolmogorov-Smirnov-Test wurde zum Gruppenvergleich bei 
normalverteilten Merkmalen der gepaarte T-Test durchgeführt. Zeigten sich 
nicht normalverteilte Merkmale, erfolgte der Wilcoxon-Test. In einer weiteren 
Analyse wurden die aktuellen Parameter der normal- und übergewichtigen 
Jugendlichen miteinander verglichen. Bei normalverteilten Merkmalen wurde in 
diesem Fall der T-Test für unabhängige Stichproben inklusive des Levene-
Tests der Varianzengleichheit verwendet, nicht normalverteilte Merkmale 
wurden mittels Mann-Whitney-U-Tests ausgewertet. Kategoriale Daten aus 
dem Fragebogen wurden durch den Chi-Quadrat-Test auf Abhängigkeit 
geprüft. Weiterhin wurde der Erfolg der Abnehmkur von 2006 eruiert. Die 
statistische Auswertung erfolgte dabei mittels bereits genannter Tests.  
Zusammenhanganalysen wurden durch Ermittlung des 
Korrelationskoeffizienten nach Pearson durchgeführt. Bei einem Niveau von α 
< 0,05 konnte die Nullhypothese abgelehnt werden. Das Ergebnis wurde in 





5.1 Charakteristika der Studienteilnehmer 
Das Teilnehmerkollektiv vorliegender Studie bestand insgesamt aus 28 
männlichen Jugendlichen im Alter von 16 bis 20 Jahren. Aufgrund ihres BMI 
gehörten 18 Teilnehmer zur Kontrollgruppe und 11 Teilnehmer zur Fallgruppe 
(siehe 4.1).  
5.1.1 Basischarakteristika der Studiengruppen  
Es zeigte sich ein signifikanter Unterschied in Alter, Gewicht, Body-Mass-
Index, Taillen- und Hüftumfang sowie der Waist-to-Hip-Ratio und der Waist-to-
Height-Ratio zwischen den beiden Gruppen. Ebenso unterschieden sich der 
systolische und diastolische Blutdruck zwischen den normalgewichtigen und 
übergewichtigen Jugendlichen signifikant. Kein statistisch bedeutsamer 
Unterschied wurde für Größe und Herzfrequenz ermittelt (Tabelle 10).  
 
Tabelle 10: Basischarakteristika der Studienpopulation (NG - Normalgewichtige, ÜG - Übergewichtige, p-
Wert hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± 
Standardabweichung) 
Merkmal NG ÜG p-Wert 
n 18 11  
Alter, Jahre 19,17 ± 0,79 18,18 ± 1,33 0,042 
Größe, cm 179,56 ± 8,2 184,45 ± 5,52  0,091 
Gewicht, kg 70,49 ± 5,90 102,81 ± 15,75 < 0,001 
BMI, kg/m2 21,90 ± 1,81 30,12 ± 3,67 < 0,001 
Taillenumfang, cm 76,39 ± 3,33 99,18 ± 12,94 < 0,001 
Hüftumfang, cm 92,17 ± 3,49 111,45 ± 8,40 < 0,001 
Waist-to-Hip-Ratio 0,83 ± 0,03 0,89 ± 0,07 0,019 
Waist-to-Height-Ratio 42,61 ± 2,46 53,73 ± 6,53 < 0,001 
Herzfrequenz in Ruhe, 1/min 70,0 ± 8,6 67,64 ± 5,50 0,423 
RR systolisch in Ruhe, mmHg 124,44 ± 9,22 134,09 ± 11,79 0,022 
RR diastolisch in Ruhe, mmHg 75,83 ± 5,49 80,45 ± 5,68 0,047 
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Ein statistisch bedeutsamer Zusammenhang konnte zwischen BMI und 
systolischem Blutdruck festgestellt werden (p=0,050). Weiterhin korrelieren 
Hüftumfang (p<0,001) sowie Taillenumfang (p=0,001) signifikant mit dem C-
reaktivem Protein. 
5.1.2 Endotheliale Progenitorzellen 
Die Anzahl der CD34- EPC war in beiden Gruppen höher als die Zellzahl der  
CD34+ EPC. Ein signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen konnte 
jedoch für keinen Zelltyp registriert werden (Tabelle 11). 
 
Tabelle 11: Anzahl der durchflusszytometrisch ermittelten EPC (NG - Normalgewichtige, ÜG - 
Übergewichtige, p-Wert hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als 
Mittelwert ± Standardabweichung, Einheit in Zellen/ml) 
Zelltyp NG ÜG p-Wert 
CD34+ 300877,45 ± 217415,91 313392,22 ± 126986,28 0,323 
CD133+ 72313,57 ± 52695,1 59035,71 ± 39995,05 0,345 
KDR+ 624303,43 ± 271482,48 564033,0 ± 201526,23 0,531 
CD34- EPC 15548,28 ± 10580,22 13661,23 ± 14722,12 0,208 
CD34+ EPC 8772,9 ± 11857,32 4891,86 ± 4168,64 0,559 
CD34+/CD133+ 21411,90 ± 25371,95 14184,96 ± 8903,55 0,753 
CD34+/KDR+ 105903,08 ± 100299,05 89517,62 ± 48558,30 0,964 
CD133+/KDR+ 24321,17 ± 21415,43 18553,09 ± 18681,36 0,243 
 
Die Zusammenhangsanalyse erbrachte keine signifikante Korrelation zwischen 
der Anzahl der EPC und kardiovaskulären Risikofaktoren, wie Bluthochdruck, 
Blutfettwerten, Rauchen oder körperlicher Aktivität. Ebenso konnte kein 
Zusammenhang zwischen dem C-reaktivem Protein und der Menge der CD34 
positiven (p=0,358) und negativen (p=0,442) EPC nachgewiesen werden. 
5.1.3 Apoptose 
Die Apoptosedetektion erbrachte im Vergleich der beiden Gruppen keinen 
Unterschied in der Anzahl AnnexinV-/7-AAD- Zellen und AnnexinV+/7-AAD- 
Zellen. Hingegen erwies sich der Anteil der AnnexinV+/7-AAD+ Zellen in der 
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Gruppe der normalgewichtigen Jugendlichen im Vergleich zu den 
Übergewichtigen als signifikant höher (Tabelle 12). 
 
Tabelle 12: Apoptosedetektion (NG - Normalgewichtige, ÜG - Übergewichtige, p-Wert hervorgehend aus 
dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± Standardabweichung) 
Zelltyp NG ÜG p-Wert 
AnnexinV-/7AAD- 4,51 ± 3,83 5,49 ± 4,25 0,407 
AnnexinV+/7AAD- 41,49 ± 5,32 45,91 ± 10,81 0,165 
AnnexinV+/7AAD+ 51,35 ± 7,13 45,26 ± 6,27 0,034 
 
5.1.4 Kardiovaskuläre Risikoparameter 
Bei den Blutfettwerten konnte im Vergleich übergewichtiger und 
normalgewichtiger Jugendlicher lediglich ein signifikanter Unterschied für die 
Triglyceride und die LDL/HDL-Ratio konstatiert werden (Tabelle 13). Das 
Lipoprotein (a) rangierte sowohl bei den Normalgewichtigen als auch bei den 
Übergewichtigen im Normbereich unter 300mg/l. Die übrigen Parameter 
konnten jeweils für beide Gruppen im wünschenswerten Bereich detektiert 
werden (laut National Expert Panel on Detection: Cholesterin < 5,2 mmol/l, 
HDL 1,03-1,55 mmol/l, LDL 2,59-3,35 mmol/l, Triglyceride < 1,7 mmol/l). 
 
Tabelle 13: Blutfettwerte im Vergleich (NG - Normalgewichtige, ÜG - Übergewichtige, p-Wert 
hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± 
Standardabweichung) 
Merkmal NG ÜG p-Wert 
Cholesterin, mmol/l 4,03 ± 0,63 4,60 ± 1,14 0,089 
HDL, mmol/l 1,33 ± 0,18 1,19 ± 0,22 0,060 
LDL, mmol/l 2,33 ± 0,60 2,85 ± 0,98 0,085 
Triglyceride, mmol/l 0,78 ± 0,27 1,47 ± 0,56 0,001 
LDL/HDL-Ratio 1,73 ± 0,45 2,55 ± 1,16 0,045 
LP(a), mg/l 99,83 ± 142,99 134,82 ± 100,20 0,150 
 
Der HbA1c erbrachte in beiden Gruppen eine nicht diabetische 
Stoffwechsellage (4,5% - 6,1%). Die Mittelwerte unterschieden sich nicht 
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signifikant. Für das Kreatinin ließ sich kein statistischer Unterschied 
nachweisen (Tabelle 14).  
 
Tabelle 14: Ausgewählte klinisch-chemische Parameter im Vergleich (NG - Normalgewichtige, ÜG - 
Übergewichtige, p-Wert hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als 
Mittelwert ± Standardabweichung) 
Merkmal NG ÜG p-Wert 
HbA1c, % 5,38 ± 0,18  5,37 ± 0,22  0,818 
Kreatinin, umol/l 79,06 ± 10,84 72,91 ± 8,80 0,125 
 
5.1.5 Biomarker 
Die übergewichtigen Teilnehmer wiesen ein signifikant höheres C-reaktives 
Protein auf als die Teilnehmer der Kontrollgruppe. In der 
Zusammenhangsanalyse konnte zudem eine signifikante Korrelation zwischen 
CrP und dem BMI registriert werden (p<0,001). Weiterhin untersuchte 
Biomarker erbrachten keinen statistisch bedeutsamen Unterschied (Tabelle 
15). 
 
Tabelle 15: Vergleich moderner Biomarker (NG - Normalgewichtige, ÜG - Übergewichtige, p-Wert 
hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± 
Standardabweichung) 
Merkmal NG ÜG p-Wert 
CrP, mg/l 0,61 ± 0,40 1,33 ± 0,72 0,020 
VEGF, pg/ml  1100,94 ± 3019,29 437,64 ± 1011,27 0,237 
VEGF2, pg/ml 15,08 ± 17,43 19,55 ± 21,66 0,551 
SDF-1alpha, pg/ml 2861,35 ± 529,23 2828,40 ± 508,65 0,770 
Adiponectin, ng/ml 6238,72 ± 3643,28 5192,35 ± 4031,99 0,477 
sE-Selectin, ng/ml 26,34 ± 13,88 33,57 ± 15,63 0,138 
ICAM, ng/ml 204,07 ± 26,65 227,73 ± 36,92 0,055 




Echokardiografisch wurde für die übergewichtigen Jugendlichen ein signifikant 
größerer linksatrialer Durchmesser (LAD) gemessen (p=0,002). Weiterhin 
zeigten sich in dieser Gruppe ein größerer Durchmesser des linksventrikulären 
Septums in der Diastole (p=0,020) sowie ein größerer Durchmesser der 
linksventrikulären Hinterwand in der Systole (p=0,006) im Vergleich zur Gruppe 
der normalgewichtigen Jugendlichen. Alle weiteren ermittelten Werte zeigten 
keinen signifikanten Unterschied (Tabelle 16). 
 
Tabelle 16: Vergleich echokardiografisch ermittelter Parameter (NG - Normalgewichtige, ÜG - 
Übergewichtige, p-Wert hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als 
Mittelwert ± Standardabweichung; Ao - Durchmesser Aortenwurzel, LADs - Linksatrialer Durchmesser 
sys., IVSd - Durchmesser Interventrikularseptum dia., IVSs - Durchmesser Interventrikularseptum sys., 
LVPWd - Durchmesser Linksventrikuläre Hinterwand dia., LVPWs - Durchmesser Linksventrikuläre 
Hinterwand sys., LVDd - Linksventrikulärer Durchmesser dia., LVDs - Linksventrikulärer Durchmesser 
sys., FS - Fractional shortening, EF - Ejektionsfraktion) 
Merkmal NG ÜG p-Wert 
Ao, mm 29,38 ± 2,55 30,0 ± 3,01 0,729 
LADs, mm 32,75 ± 3,73 38,11 ± 3,79 0,002 
IVSd, mm 9,09 ± 1,0 10,70 ± 1,70 0,020 
IVSs, mm 12,13 ± 1,6 12,89 ± 0,93 0,208 
LVPWd, mm 9,50 ± 1,23 10,13 ± 1,03 0,182 
LVPWs, mm 13,73 ± 2,37 16,19 ± 1,47 0,006 
LVDd, mm 47,47 ± 4,23 46,03 ± 12,82 0,435 
LVDs, mm 29,88 ± 4,9 31,29 ± 3,89 0,465 
FS, % 0,379 ± 0,061 0,377 ± 0,056 0,937 
EF, % 67,5 ± 7,4 67,1 ± 7,0 0,905 
 
5.1.7 Lebensstil und Familienanamnese 
61,1% der übergewichtigen Jugendlichen besuchten zum Zeitpunkt der 
Datenerhebung ein Gymnasium, 38,9% befanden sich bereits in der 
Berufsausbildung beziehungsweise im Studium. In der Gruppe der 
Übergewichtigen besuchten 36,4% ein Gymnasium. Der gleiche Prozentsatz 
absolvierte eine Berufsausbildung oder ein berufsvorbereitendes Jahr. Die 
übrigen 27,3% waren Schüler von Real- und Hauptschulen. Ein Unterschied im 
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Notendurchschnitt (p=0,833) oder der Wiederholung einer Klasse (p=0,762) 
lag zwischen den Gruppen nicht vor.  
Beide Gruppen unterschieden sich hinsichtlich der Anzahl der Geschwister 
nicht (p=0,746).  Die elterlichen Merkmale Alter (p-WertMutter=0,071; p-
WertVater=0,109), Größe (p-WertMutter=0,637; p-WertVater=0,130) und Gewicht (p-
WertMutter=0,182; p-WertVater=0,112) zeigten ebenso keinen statistisch 
signifikanten Unterschied. 77,8% der Teilnehmer der Kontrollgruppe gaben an, 
dass die Eltern auf die Ernährung achten. In der Gruppe der Übergewichtigen 
behaupteten dies nur 63,6% (p=0,417). Die Frage nach ähnlichen 
Essgewohnheiten der Eltern beantworteten die Jugendlichen in beiden 
Gruppen zu etwa 50% mit Ja. 61,1% der Normalgewichtigen essen gemeinsam 
mit den Eltern. Im Gegensatz dazu verbringen nur 45,5% der Übergewichtigen 
ihre Mahlzeiten mit den Eltern (p=0,688). Der Süßigkeitenkonsum unterschied 
sich nicht signifikant. Während in der Kontrollgruppe 27,8% angaben täglich 
Süßigkeiten zu konsumieren, waren es in der Gruppe der Übergewichtigen 
45,5% (p=0,867). Der Obstkonsum erbrachte ebenfalls keinen Unterschied  
(p=0,747). 
In beiden Gruppen gaben 72% der Jugendlichen an, regelmäßig Sport zu 
treiben. Der Großteil der Normalgewichtigen (27,8%) betätigt sich dabei vier- 
bis sechsmal pro Woche, 16,7% treiben sogar täglich Sport. In der Fallgruppe 
hingegen sind 45,5% zwei- bis dreimal in der Woche sportlich aktiv und nur 
9,1% treiben täglich Sport (p=0,510). Die Dauer pro Sporteinheit unterschied 
sich nicht (Tabelle 17).  
 
Tabelle 17: Dauer einer Sporteinheit (NG - Normalgewichtige, ÜG - Übergewichtige, p-Wert 
hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen) 
Dauer einer Sporteinheit NG (%) ÜG (%) p-Wert 
≤ 1 Stunde 
1-2 Stunden 










100% der Normalgewichtigen und 90,9% der Übergewichtigen gaben an, einen 
PC im eigenen Zimmer zu besitzen. Im Mittel verbringen die 
Normalgewichtigen 2,17 ± 1,53 Stunden täglich an diesem PC. Bei den 
Übergewichtigen sind 3,96 ± 3,47 Stunden täglich zu verzeichnen (p=0,180). 
Überdies besitzen 72,2% der Normalgewichtigen und 81,1% der 
Übergewichtigen ein Fernsehgerät im eigenen Zimmer, sodass zusätzlich 
Inaktivitätszeiten von 1,28 ± 1,0 Stunden in der Kontrollgruppe und 2,0 ± 2,91 
Stunden in der Gruppe der Übergewichtigen entstehen (p=0,802). 
Im Rauchverhalten zeigte sich kein statistisch signifikanter Unterschied 
(p=0,197). 45,5% der übergewichtigen Jugendlichen und 22,2% der 
normalgewichtigen Jugendlichen gaben dabei an, aktive Raucher zu sein. Im 
Mittel rauchten die Übergewichtigen 3,82 Zigaretten pro Tag, die 
Normalgewichtigen 2,61 Zigaretten (p=0,238). Das Rauchverhalten der Eltern 
fiel für beide Gruppen analog aus. 
Das Geburtsgewicht lag in der Kontrollgruppe im Mittel bei 3174 g ± 498 g. In 
der Gruppe der Übergewichtigen ordnete es sich bei 3456 g ± 341 g ein. Ein 
signifikanter Unterschied (p=0,119) konnte nicht festgestellt werden. 
In der Familienanamnese zeigten sich keine Unterschiede in der Häufigkeit 
ausgewählter Erkrankungen bei Angehörigen im Vergleich der beiden 
Gruppen. Folgende p-Werte konnten registriert werden: arterielle Hypertonie 
(p=0,149), Diabetes mellitus Typ 2 (p=0,229), verschiedene Herzerkrankungen 
(p=0,417) und Nierenerkrankungen (p=0,426). Fettstoffwechselstörungen und 
Hyperurikämie erbrachten in den beiden Gruppen keinen Unterschied in der 
Häufigkeit (Abbildung 9). Die Anzahl Angehöriger, die eines plötzlichen 














































































































Abbildung 9: Häufigkeit ausgewählter Erkrankungen in der Familienanamnese der normal- und 
übergewichtigen Jugendlichen 
 
5.2 Entwicklung der Werte im Verlauf  
Um einen Überblick über die Entwicklung verschiedener Parameter im Verlauf 
der drei bis vier Jahre zu erhalten, wurden die erhobenen Daten von 
2006/2007 mit den aktuell ermittelten Daten verglichen. 
5.2.1 Ergebnisse in der Gruppe der normalgewichtigen Jugendlichen  
Aus dem damaligen Kontrollkollektiv beteiligten sich in der vorliegenden Arbeit 
20 Probanden. Die nun vier Jahre älteren Jugendlichen zeigten aktuell 
signifikant höhere Ergebnisse für die Merkmale Größe, Gewicht, BMI, Taillen- 
und Hüftumfang und die Waist-to-Height-Ratio. Signifikant niedrigere 
Ergebnisse wurden 2010 für die Waist-to-Hip-Ratio und die Herzfrequenz 
ermittelt. Der Blutdruck erreichte aktuell sowohl systolisch als auch diastolisch 




Tabelle 18: Basischarakteristika der Normalgewichtigen im Vergleich 2006 zu 2010 (p-Wert 
hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± 
Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2006 Ergebnisse 2010 p-Wert 
n 20 20  
Alter, Jahre 15,40 ± 0,68 19,20 ± 0,7 < 0,001 
Größe, cm 176 ± 0,82 180 ± 0,08 < 0,001 
Gewicht, kg 62,38 ± 8,5 73,14 ± 8,54 < 0,001 
BMI, kg/m2 20,11 ± 1,86 22,53 ± 2,42 < 0,001 
BMI-SDS -0,8 ± 0,69 0,23 ± 0,79 0,007 
Taillenumfang, cm 71,7 ± 4,92 77,85 ± 4,86 < 0,001 
Hüftumfang, cm 81,25 ± 5,04 94,15 ± 5,99 < 0,001 
Waist-to-Hip-Ratio 0,88 ± 0,04 0,83 ± 0,03 < 0,001 
Waist-to-Height-Ratio 40,8 ± 2,44 43,24 ± 2,92 < 0,001 
Herzfrequenz in Ruhe, 1/min 79,6 ± 14,5 68,4 ± 8,2 0,004 
RR systolisch in Ruhe, mmHg 122,86 ± 7,56 130 ± 13,84 0,290 
RR diastolisch in Ruhe, mmHg 71,43 ± 9,0 77,25 ± 5,73 0,068 
 
Die Blutfettwerte entwickelten sich insgesamt positiv. Sämtliche Ergebnisse 
lagen im wünschenswerten Bereich. Die LDL/HDL-Ratio sank im Mittel um 
0,25. Es konnten allerdings keine signifikanten Unterschiede ermittelt werden 
(Tabelle 19).     
 
Tabelle 19: Blutfettwerte der Normalgewichtigen im Vergleich 2006 zu 2010 (p-Wert hervorgehend aus 
dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2006 Ergebnisse 2010 p-Wert 
Cholesterin, mmol/l 4,08 ± 0,92 4,16 ± 0,86 0,247 
HDL, mmol/l 1,29 ± 0,27 1,34 ± 0,19 0,304 
LDL, mmol/l 2,50 ± 0,97 2,44 ± 0,97 0,617 
Triglyceride, mmol/l 1,09 ± 0,74 0,91 ± 0,47 0,455 
LDL/HDL-Ratio 2,09 ± 1,08 1,84 ± 0,74 0,126 
LP(a), mg/l 98,45 ± 100,93 99,05 ± 137,42 0,341 
 
Der HbA1c ordnete sich damals wie heute im Bereich der nicht diabetischen 
Stoffwechsellage ein, zeigte jedoch einen signifikanten Anstieg im Vergleich 
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zum Jahr 2006. Für das Kreatinin wurde kein statistisch bedeutsamer 
Unterschied nachgewiesen (Tabelle 20). 
 
Tabelle 20: Ausgewählte klinisch-chemische Parameter der Normalgewichtigen im Vergleich 2006 zu 
2010 (p-Wert hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert 
± Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2006 Ergebnisse 2010 p-Wert 
HbA1c, % 5,09 ± 0,21 5,37 ± 0,19 < 0,001 
Kreatinin, umol/l 83,90 ± 9,51 79,70 ± 9,52 0,079 
 
Im Mittel lag das CrP 2010 signifikant höher als 2006. Für Adiponectin 
hingegen konnten aktuell signifikant niedrigere Werte ermittelt werden. Die 
übrigen neuartigen Biomarker unterschieden sich im Vergleich zum Jahr 2006 
nicht (Tabelle 21). 
 
Tabelle 21: Moderne Biomarker der Normalgewichtigen im Vergleich 2006 zu 2010 (p-Wert hervorgehend 
aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2006 Ergebnisse 2010 p-Wert 
CrP, mg/l 0,34 ± 0,65 0,71 ± 0,48 0,017 
SDF-1alpha, pg/ml 2786,87 ± 330,35 2758,84 ± 546,05 0,814 
VEGF, pg/ml 104,40 ± 49,78 1421,49 ± 3206,51 0,120 
Adiponectin, ng/ml 9689,48 ± 4124,16 5657,84 ± 4124,16 < 0,001 
sE-Selectin, ng/ml 28,10 ± 14,84 26,91 ± 13,04 0,836 
 
5.2.2 Ergebnisse in der Gruppe der übergewichtigen Jugendlichen 
Es konnten für die vorliegende Follow-Up-Studie neun übergewichtige 
Jugendliche aus der vorausgegangenen Gruppe der Übergewichtigen 
mobilisiert werden. Mittlerweile waren diese im Durchschnitt 3,22 Jahre älter. 
Die Körpergröße erwies sich als signifikant größer im Vergleich zu 2007. Alle 
weiteren ermittelten anthropometrischen Indizes, wie Körpergewicht, BMI, 
Taillen- und Hüftumfänge sowie die Waist-to-Hip-Ratio und die Waist-to-
Height-Ratio unterschieden sich nicht im Vergleich zu 2007. Ebenso wenig 
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zeigte sich ein signifikanter Unterschied für den ermittelten systolischen sowie 
diastolischen Blutdruck im Vergleich zum Jahr 2007 (Tabelle 22). 
 
Tabelle 22: Basischarakteristika der Übergewichtigen im Vergleich 2007 zu 2010 (p-Wert hervorgehend 
aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2007 Ergebnisse 2010 p-Wert 
n 9 9  
Alter, Jahre 14,67 ± 1,32 17,89 ± 1,36 < 0,001 
Größe, cm 174,63 ± 8,22 184,00 ± 7,16 0,003 
Gewicht, kg 93,76 ± 12,73 104,10 ± 18,94 0,137 
BMI, kg/m2 30,65 ± 2,86 30,55 ± 4,19 0,953 
BMI-SDS 2,27 ± 0,35 2,06 ± 0,74 0,455 
Taillenumfang, cm 97,33 ± 9,89 101,00 ± 14,29 0,470 
Hüftumfang, cm 106,75 ± 8,38 110,88 ± 11,47 0,386 
Waist-to-Hip-Ratio 0,90 ± 0,06 0,89 ± 0,06 0,865 
Waist-to-Height-Ratio 55,79 ± 5,80 54,81 ± 6,90 0,711 
Herzfrequenz in Ruhe, 1/min 75,78 ± 10,05 70,67 ± 6,00 0,101 
RR systolisch in Ruhe, mmHg 132,89 ± 13,77 132,78 ± 10,93 0,986 
RR diastolisch in Ruhe, mmHg 71,67 ± 8,57 78,33 ± 6,61 0,126 
 
Bei den Blutfettwerten konnte eine negative Entwicklung der Triglyceride 
ermittelt werden. Im Vergleich zu 2007 wurden signifikant höhere Werte 
registriert (Tabelle 23). Die weiteren Blutfettwerte unterschieden sich nicht. 
 
Tabelle 23: Blutfettwerte der Übergewichtigen im Vergleich 2007 zu 2010 (p-Wert hervorgehend aus dem 
Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2007 Ergebnisse 2010 p-Wert 
Cholesterin, mmol/l 4,02 ± 0,80 4,43 ± 1,02 0,059 
HDL, mmol/l 1,07 ± 0,31 1,15 ± 0,19 0,301 
LDL, mmol/l 2,62 ± 0,85 2,72 ± 0,93 0,589 
Triglyceride, mmol/l 0,80 ± 0,33 1,34 ± 0,59 0,049 
LDL/HDL-Ratio 2,70 ± 1,61 2,49 ± 1,10 0,529 
LP(a), mg/l 183,00 ± 142,51 138,00 ± 108,19 0,312 
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Der HbA1c rangierte sowohl im Jahr 2007 als auch im Jahr 2010 im 
Normbereich und unterschied sich nicht signifikant. Für das Kreatinin wurden 
nahezu identische Werte zu beiden Zeitpunkten bestimmt (Tabelle 24). 
 
Tabelle 24: Ausgewählte klinisch-chemische Parameter der Übergewichtigen im Vergleich 2007 zu 2010 
(p-Wert hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± 
Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2007 Ergebnisse 2010 p-Wert 
HbA1c, % 5,24 ± 0,11 5,36 ± 0,19 0,072 
Kreatinin, umol/l 69,13 ± 11,09 69,13 ± 9,76 1,000 
 
Für den Parameter SDF-1alpha konnten im Verlauf höhere Ergebnisse 
registriert werden, die sich statistisch signifikant zur Voruntersuchung 
unterschieden. CrP, VEGF, Adiponectin und sE-Selectin zeigten keinen 
Unterschied zwischen den Jahren 2007 und 2010 (Tabelle 25). 
 
Tabelle 25: Moderne Biomarker der Übergewichtigen im Vergleich 2007 zu 2010 (p-Wert hervorgehend 
aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2007 Ergebnisse 2010 p-Wert 
CrP, mg/l 1,47 ± 1,53 2,87 ± 4,53 0,139 
SDF-1alpha, pg/ml 1896,58 ± 537,63 3071,63 ± 505,98 0,001 
VEGF 167,93 ± 112,59 116,61 ± 74,24 0,421 
Adiponectin, ng/ml 8089,90 ± 4175,65 6414,80 ± 5195,84 0,441 
sE-Selectin, ng/ml 36,56 ± 21,07 33,91 ± 17,82 0,536 
5.3 Evaluation des Abnehmprogramms 
Sieben übergewichtige Jugendliche, die aktuell an der Studie teilnahmen, 
befanden sich 2007 in einem stationären Abnehmprogramm. Weitere fünf 
Übergewichtige, die sich 2010 nicht an der Studie beteiligten, gaben 
telefonisch über den Erfolg des Abnehmprogramms Auskunft. 
Im Mittel dauerte der stationäre Aufenthalt der 12 Jugendlichen 5,8 Wochen. In 
dieser Zeit konnte ein Gewichtsverlust von 10,96 ± 2,77 kg erzielt werden. 
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66,7% gaben an, nach der Entlassung die bewusste Ernährung fortgeführt zu 
haben. Die Zeitspanne der Ernährungsfortführung reichte dabei von null 
Monaten bis 36 Monate und lag im Mittel bei 8,92 Monaten. Ähnlich verhielt es 
sich bei der Fortführung des Sports. Hier gaben 58,3% der übergewichtigen 
Jugendlichen an, weiterhin regelmäßig Sport getrieben zu haben. Die mittlere 
Zeitspanne der Sportfortführung rangierte bei 19,0 Monaten, allerdings 
ebenfalls bei großer Streubreite von null bis 36 Monaten. Ein signifikanter 
Zusammenhang konnte sowohl zwischen der Dauer des stationären 
Aufenthaltes und der Gewichtsabnahme (rs = 0,703, p = 0,011) als auch 
zwischen der Dauer des stationären Aufenthaltes und der Fortführungsdauer 
der Ernährungsumstellung (rs = 0,693, p = 0,012) festgestellt werden.  
In den Monaten nach dem Abnehmprogramm bis hin zum Zeitpunkt der 
Datenerhebung im Jahr 2010 konnten nur 16,7% der Programmteilnehmer ihr 
reduziertes Gewicht halten oder weiter vermindern. Dagegen zeigten 83,3% 
eine Gewichtszunahme. In einem Vergleich der Mittelwerte von 2007 und 2010 
konnte keine statistisch bedeutsame Änderung des BMI registriert werden. Der 
BMI-SDS, die  Waist-to-Hip-Ratio und die  Waist-to-Height-Ratio unterschieden 
sich ebenfalls nicht signifikant (Tabelle 26). 
 
Tabelle 26: Basischarakteristika der Teilnehmer des Abnehmprogramms im Vergleich 2007 zu 2010 (p-
Wert hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± 
Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2007 Ergebnisse 2010 p-Wert 
Alter, Jahre 14,43 ± 1,4 17,57 ± 1,4 < 0,001 
Größe, cm 173,86 ± 6,0 182,43 ± 6,4 0,013 
Gewicht, kg 94,09 ± 12,02 102,47 ± 19,68 0,335 
BMI, kg/m2 31,08 ± 3,14 30,60 ± 4,67 0,820 
BMI-SDS 2,32 ± 0,38  2,06 ± 0,83 0,470 
Taillenumfang, cm 99,57 ± 8,6 102,14 ± 14,15 0,692 
Hüftumfang, cm 108,83 ± 7,78 110,17 ± 12,73 0,820 
Waist-to-Hip-Ratio 0,90 ± 0,06 0,91 ± 0,05 0,838 
Waist-to-Height-Ratio 57,35 ± 5,57 55,89 ± 6,84 0,669 
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Weiterhin konnten aktuell signifikant höhere Cholesterinwerte ermittelt werden 
als noch vor 3 Jahren. Die Triglyceride, LDL und HDL sowie die LDL/HDL-
Ratio zeigten keinen statistisch bedeutsamen Unterschied im Vergleich zu den 
Ergebnissen im Jahr 2007 (Tabelle 27). 
 
Tabelle 27: Blutfettwerte der Teilnehmer des Abnehmprogramms im Vergleich 2007 zu 2010 (p-Wert 
hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± 
Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2007 Ergebnisse 2010 p-Wert 
Cholesterin, mmol/l 4,00 ± 0,86 4,5 ± 1,08 0,043 
HDL, mmol/l 1,0 ± 0,27 1,11 ± 0,15 0,257 
LDL, mmol/l 2,65 ± 0,91 2,82 ± 0,96 0,365 
Triglyceride, mmol/l 0,85 ± 0,31  1,41 ± 0,58 0,075 
LDL/HDL-Ratio 2,86 ± 1,67 2,64 ± 1,09 0,584 
 
Der neuartige Biomarker SDF-1alpha erbrachte 2010 signifikant höhere 
Ergebnisse im Vergleich zu 2007 (Tabelle 28).  
 
Tabelle 28: Moderne Biomarker der Teilnehmer des Abnehmprogramms im Vergleich 2007 zu 2010 (p-
Wert hervorgehend aus dem Vergleich der Mittelwerte beider Gruppen, Darstellung als Mittelwert ± 
Standardabweichung) 
Merkmal Ergebnisse 2007 Ergebnisse 2010 p-Wert 
CrP, mg/l 1,79 ± 1,61 3,36 ± 5,11 0,301 
SDF-1alpha, pg/ml 1690,0 ± 399,18 3122,05 ± 505,37 < 0,001 
VEGF 124,4 ± 56,24 130,09 ± 84,94 0,929 
Adiponectin, ng/ml 6230,59 ± 2214,70 6712,81 ± 5953,81 0,862 
sE-Selectin, ng/ml 35,16 ± 20,34 29,91 ± 12,21 0,319 
 
Mittels BMI2010/BMI2006-Ratio konnte die Gewichtsentwicklung, ausgehend vom 
Körpergewicht während des Abnehmprogramms, beurteilt werden. Für drei der 
sieben Abnehmprogrammteilnehmer wurde eine weitere Gewichtszunahme 
ermittelt. Die übrigen vier Jugendlichen zeigten ein verringertes oder 
konstantes Gewicht. Beim Vergleich der Mittelwerte dieser zwei Gruppen 
zeigte sich, dass die Teilnehmer mit verringertem Gewicht bereits während des 
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Programms mehr abgenommen hatten. Anschließend führten sie die bewusste 
Ernährung sowie den Sport im Mittel für einen längeren Zeitraum fort. Es 
resultierte für diese Gruppe ein geringerer BMI von 5,16 kg/m2. Ferner zeigten 
sich Unterschiede bei den Blutfettwerten zwischen den beiden Gruppen 
(Tabelle 29). Der systolische Blutdruck rangierte bei den Teilnehmern mit 
Gewichtszunahme im Mittel um 9,58 mmHg höher als bei den Teilnehmern mit 
Gewichtsreduktion. Die Inaktivitätszeiten, im Sinne von Fernsehen und 
Computerspielen, erwiesen sich für die Teilnehmer, deren BMI2010/BMI2006-Ratio 
größer als 1,05 war, als bedeutend höher. 
 
Tabelle 29: Ausgewählte Parameter zum Vergleich von Abnehmprogrammteilnehmern mit 
Gewichtszunahme und Gewichtsabnahme (Darstellung als Mittelwert ± Standardabweichung) 
Merkmal BMI2010/BMI2006-Ratio ≥ 1,05 BMI2010/BMI2006-Ratio < 1,05 
n 3 4 
Stationäre Gewichtsabnahme, kg 9,67 ± 1,53 11,25 ± 3,95 
Fortführung Ernährung, Monate 8,67 ± 5,77 9,0 ± 18,0 
Fortführung Sport, Monate 4,0 ± 6,93 27,0 ± 18,0 
BMI, kg/m2 33,55 ± 3,70 28,39 ± 4,39 
Cholesterin, mmol/l 5,19 ± 1,34 3,98 ± 0,55 
HDL, mmol/l 1,09 ± 0,12 1,12 ± 0,19 
LDL, mmol/l 3,46 ± 1,18 2,34 ± 0,41 
Triglyceride, mmol/l 1,62 ± 0,69 1,26 ± 0,53 
RR systolisch in Ruhe, mmHg 138,33 ± 5,78 128,75 ± 15,48 
Stunden PC/Tag 5,17 ± 3,75 1,25 ± 0,65 







6.1 EPC im Kindes- und Jugendalter 
6.1.1 Veränderungen im Laufe des Lebens 
Endotheliale Progenitorzellen haben sich als Biomarker für die 
Risikoabschätzung kardiovaskulärer Erkrankungen etabliert. Mit zunehmendem 
Alter steigen vaskuläre Funktionsstörungen und somit das Risiko einer 
kardiovaskulären Erkrankung. EPC verhindern über Reendothelialisierung und 
Neovaskularisation diese Funktionsstörungen. Folglich ist eine Verminderung 
der EPC im Alter mit einem erhöhten Risiko für Herz- und 
Kreislauferkrankungen assoziiert. Zahlreiche Untersuchungen zur Anzahl 
zirkulierender EPC in verschiedenen Altersgruppen zeigen eine Abnahme der 
Zellzahl mit steigendem Lebensalter (Hoetzer et al. 2007, Jie et al. 2009, 
Schmidt-Lucke et al. 2005, Thijssen et al. 2006, Vasa et al. 2001b). In 
einzelnen Studien können keine Unterschiede in der EPC-Anzahl zwischen 
jüngeren und älteren gesunden Erwachsenen festgestellt werden (Heiss et al. 
2005, Shaffer et al. 2006). Es zeigen sich jedoch funktionelle Störungen der 
EPC in den Eigenschaften Proliferation, Migration und Überleben bei älteren 
Studienteilnehmern. Diese werden neben der Verminderung der EPC-Anzahl 
bei älteren Erwachsenen als mögliche Ursache für das Auftreten von 
kardiovaskulären Erkrankungen im Alter angesehen.  
Die vorliegende Studie erfolgte mittels einer anderen Nachweismethode als vor 
vier Jahren, weshalb ein Vergleich der EPC-Zahlen der Jugendlichen im 
Verlauf bedauerlicherweise nicht möglich ist. Auch ein Vergleich mit 
Ergebnissen anderer Forschungsgruppen ließ sich dadurch nicht realisieren. 
Aussagen zu Veränderungen der EPC-Zahl im zeitlichen Verlauf sowie die 
Abhängigkeit von der Gewichtsmodulation der Jugendlichen sind somit nicht 
möglich.  
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6.1.2 EPC und Übergewicht 
Es existieren wenige Studien, die den Zusammenhang zwischen endothelialer 
Progenitorzellen und Übergewicht beziehungsweise Adipositas untersuchen. 
Vor allem im Kindes- und Jugendalter besteht diesbezüglich 
Forschungsbedarf. MacEneaney et al. (2009) publizierten die erste Studie über 
adipositasassoziierte Beeinträchtigungen der EPC bei Erwachsenen, ohne die 
Anwesenheit weiterer Risikofaktoren der Atherosklerose. Bis dahin wurden 
ausschließlich Studien durchgeführt, die diesen Zusammenhang bei Personen 
mit Vorhandensein verschiedener kardiovaskulären Risikofaktoren eruierten 
(Fadini et al. 2006, Müller-Ehmsen et al. 2008). So konnten per se nur vage 
Aussagen zur Auswirkung der Fettleibigkeit auf die EPC-Zahl getroffen werden. 
MacEneaney et al. (2009) stellten fest, dass adipöse Erwachsene (BMI ≥ 
30kg/m2) etwa 50% weniger EPC besitzen als übergewichtige (BMI ≥ 25 und < 
30 kg/m2) oder normalgewichtige Erwachsene (BMI < 25kg/m2). Ferner konnten 
keine signifikanten Unterschiede in der Anzahl der EPC zwischen der Gruppe 
der Übergewichtigen und der normalgewichtigen Teilnehmer nachgewiesen 
werden. Ähnliche Ergebnisse wurden in der hier vorliegenden Studie ermittelt. 
Sowohl für die CD34- EPC als auch die CD34+ EPC konnten keine 
signifikanten Unterschiede zwischen dem normalgewichtigen und dem 
übergewichtigen Kollektiv registriert werden. Dies steht im Widerspruch zu den 
Ergebnissen von Jung et al. (2009). Die Daten der zugleich ersten Studie zur 
Anzahl endothelialer Progenitorzellen im Jugendalter zeigen dort, dass 
Übergewicht einen signifikanten Einfluss auf die Menge der CD34- EPC 
ausübt. Die übergewichtigen Jugendlichen besaßen mehr CD34- EPC als 
Normalgewichtige gleichen Alters. Diese Ergebnisse ließen vermuten, dass bei 
Fettleibigkeit frühzeitig EPC aus dem Knochenmarkpool mobilisiert werden und 
sich dieser dann im Laufe des Lebens erschöpft, wenn die Adipositas 
fortbesteht.  
Die Hypothese eines erschöpfbaren EPC-Pools wird derzeit in Studien 
diskutiert. Es wird davon ausgegangen, dass bei übergewichtigen und 
adipösen Personen stets geringfügige systemische Entzündungsprozesse 
ablaufen (Berg und Scherer 2005). Dabei freigesetzte Zytokine führen 
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einerseits zu einer Aktivierung der EPC und andererseits zur Beeinträchtigung 
ihrer selbst (Grisar et al. 2011). Folglich erschöpft vermutlich der limitierte 
EPC-Pool bei fortbestehendem Übergewicht im Laufe des Lebens frühzeitig 
(Kissel et al. 2007). Ohne die suffizienten Reparaturmechanismen der 
endothelialen Progenitorzellen könnten anhaltende Schädigungen des 
Gefäßsystems beim Auftreten weiterer Risikofaktoren nur unzureichend 
verhindert werden. Das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen würde dann 
im Erwachsenenalter deutlich erhöht sein (Werner et al. 2005). 
Bezugnehmend auf die Jugendlichen unserer Studie, scheint das Übergewicht 
keinen Einfluss auf die Anzahl der EPC zu haben. Hierzu sei jedoch kritisch 
anzumerken, dass die Ergebnisse möglicherweise durch unseren kleinen 
Stichprobenumfang (n=29) nur limitiert betrachtet werden können. 
6.1.3 Weitere Einflussfaktoren der EPC 
Nicht nur das Körpergewicht nimmt Einfluss auf die Anzahl der endothelialen 
Progenitorzellen. Es existieren zahlreiche Studien, die weitere Einflussfaktoren 
auffanden. So berichten Pirro et al. (2007) und Umemura et al. (2008) über 
verminderte EPC-Zahlen bei Patienten mit arterieller Hypertonie. Fadini und 
Avogaro (2010) stellen reduzierte EPC-Zahlen bei an Diabetes mellitus Typ 2 
erkrankten Erwachsenen fest. Vor allem bei lang bestehender diabetischer 
Erkrankung zeigt sich eine weitere Reduktion der endothelialen 
Progenitorzellen (Grisar et al. 2011). Weiterhin werden unter anderem 
Zusammenhänge zwischen der Anzahl der EPC und chronischen 
Nierenerkrankungen (Choi et al. 2004, Lorenzen et al. 2010), koronarer 
Herzkrankheit (Werner et al. 2005), pulmonaler Hypertonie (Diller et al. 2008, 
Toshner et al. 2009) und dem Zigarettenrauchen (Michaud et al. 2006, Kondo 
et al. 2004) beschrieben. In der vorliegenden Studie konnte jedoch kein 
Zusammenhang zwischen der EPC-Zahl und kardiovaskulären Risikofaktoren, 
wie Bluthochdruck, den Blutfettwerten, dem Rauchen und der körperlichen 
Aktivität ermittelt werden. Die Ergebnisse sind allerdings wiederum durch die 
kleine Stichprobe limitiert beurteilbar. Ferner wurden die gefundenen 
Zusammenhänge an einem Erwachsenenkollektiv erhoben, während unsere 
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Resultate auf Daten von Jugendlichen basieren. So ist es möglich, dass die 
Jugendlichen bestimmten Noxen, wie dem Rauchen, noch nicht lange genug 
ausgesetzt waren, um Veränderungen in der Anzahl der EPC registrieren zu 
können. Ähnlich verhält es sich mit den anderen Risikofaktoren. Da die 
Jugendlichen vergleichsweise gesünder waren als die Erwachsenen in den 
genannten Studien, existiert vermutlich noch kein großer Bedarf an endogenen 
Reparaturmechanismen, wie es bei den Erwachsenen der Fall war. Folglich 
wären geringere Auswirkungen auf die EPC-Zahlen bei den Jugendlichen 
gegenwärtig. 
Neben den kardiovaskulären Risikofaktoren sind in der Literatur einige 
moderne Biomarker beschrieben, die Einfluss auf die endothelialen 
Progenitorzellen nehmen. Das C-reaktive-Protein, einer der besten 
Surrogatparameter  systemischer Entzündungsprozesse, wird dabei kontrovers 
diskutiert. So berichtet beispielsweise Verma et al. (2004) über eine negative 
Beeinflussung der EPC-Zahl bei steigendem CRP-Plasmaspiegel, während 
Güven et al. (2006) oder George et al. (2004) eine positive Korrelation 
zwischen CRP und der EPC feststellen können. In der vorliegenden Studie 
zeigte sich keinen Zusammenhang zwischen dem CRP-Plasmaspiegel und der 
Menge der CD34 positiven oder negativen EPC. Es ließ sich jedoch ein 
signifikant höherer CRP-Plasmaspiegel in der Gruppe der Übergewichtigen im 
Vergleich zu den normalgewichtigen Jugendlichen nachweisen. Überdies 
bestand eine signifikante Korrelation zwischen C-reaktivem-Protein und BMI 
sowie Taillenumfang und Hüftumfang. Diese Resultate werden durch 
zahlreiche Studien anderer Gruppen bekräftigt (Park et al. 2005, Wee et al. 
2008, Choi et al. 2013). Beispielsweise weisen Park et al. (2005) bei adipösen 
Erwachsenen ebenfalls höhere Plasmaspiegel für CRP sowie signifikante 
Korrelationen zwischen CRP und BMI, Taillenumfang, Hüftumfang und Waist-
Hip-Ratio nach. Weiterhin wurde dieser Zusammenhang bei Kindern und 
Jugendlichen von verschiedenen Studiengruppen untersucht (Wärnberg et al. 
2004, Wu et al. 2003, Ford et al. 2001, Visser et al. 2001). In allen Studien 
resultierte eine positive Korrelation zwischen Übergewicht/Adipositas und 
einem erhöhten CRP-Plasmaspiegel. Im Kontext dieser Resultate kann 
 75 
vermutet werden, dass Übergewicht und Adipositas mit systemischen 
entzündlichen Prozessen einhergehen und dies eine Schlüsselrolle in der 
Entstehung kardiovaskulärer Erkrankungen spielen könnte. Einen wichtigen 
Beitrag dazu liefern Venugopal et al. (2002) sowie Chen et al. (2012). Sie 
zeigen den direkten Einfluss des CRP auf die Endothelfunktion durch die 
verminderte Expression und Aktivität der endothelialen Stickstoff-Synthase 
(eNOS), einem Indikator der endothelialen Dysfunktion, unter Anwesenheit von 
CRP. Der direkte Einfluss des CRP auf die Entstehung beziehungsweise das 
Fortschreiten der Atherosklerose kann somit dargelegt werden.  
Zusammenfassend liegt der Verdacht nahe, dass die übergewichtigen 
Jugendlichen unserer Studie durch ihr Körpergewicht bereits systemischen 
inflammatorischen Prozessen ausgesetzt sind und dadurch ein erhöhtes Risiko 
aufweisen, im Laufe ihres Lebens kardiovaskuläre Erkrankungen zu 
entwickeln. Bezugnehmend auf die EPC sind die inflammatorischen Prozesse 
möglicherweise noch nicht ausgeprägt oder langandauernd genug, um einen 
signifikanten Unterschied in der Anzahl der EPC zwischen den normal- und 
übergewichtigen Jugendlichen hervorzurufen. 
Weiterhin zählen die neuartigen Biomarker SDF-1, Adiponektin, VEGF und sE-
Selectin zu den Einflussfaktoren der EPC. Im Folgenden wird nun auf einzelne 
Biomarker näher eingegangen und ausgewählte Ergebnisse der Studie werden 
diskutiert.  
SDF-1 realisiert seinen Einfluss auf die EPC über eine ischämieinduzierte 
Konzentrationserhöhung mit der Folge einer vermehrten Freisetzung und 
Aktivierung der EPC (Hiasa et al. 2004, Yamaguchi et al. 2003). In unserer 
Studie konnte kein signifikanter Unterschied für den SDF-1-Plasmaspiegel 
zwischen den normal- und übergewichtigen Teilnehmern gefunden werden. Die 
übergewichtigen Jugendlichen zeigten jedoch im Vergleich zu 2007 signifikant 
höhere SDF-1-Plasmaspiegel. Für das Kontrollkollektiv konnten im Verlauf 
keine Unterschiede beobachtet werden. Die Mobilisation der EPC wird über die 
Interaktion mittels CXCR4-Rezeptor gewährleistet, der auf der Oberfläche der 
EPC exprimiert wird (Petit et al. 2007, Yamaguchi et al. 2003). Steigt der SDF-
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1-Plasmaspiegel unter hypoxämischen Bedingungen im Gewebe an, erfolgt die 
Rekrutierung der EPC über diesen SDF-1-CXCR4-Signalweg in ischämisches 
Gewebe (Hattori et al. 2001b). Im Kontext dieser Forschungsergebnisse geben 
unsere Resultate Grund zur Spekulation, dass aktuell vermehrt ischämische 
Vorgänge im Körper der übergewichtigen Jugendlichen ablaufen als noch vor 
drei Jahren. Folglich müssten aktuell höhere Zahlen der EPC gemessen 
werden als im Jahr 2007. Eine genaue Aussage dazu ist jedoch, wie bereits 
erwähnt, bedauerlicherweise nicht möglich. Weiterhin werden positive und 
negative Korrelationen zwischen der Höhe des SDF-1-Plasmaspiegels und der 
Anzahl der EPC beschrieben. Chang et al. (2009) berichten über einen 
deutlichen Zusammenhang zwischen der Anzahl der KDR+/CD34+ EPC und 
der SDF-1-Plasmakonzentration. Im Gegensatz dazu weisen Jung et al. (2009) 
eine Reduktion der CD34- EPC bei steigender SDF-1-Serumkonzentration 
nach. In den hier vorliegenden Korrelationsanalysen konnte kein 
Zusammenhang zwischen diesen beiden Parametern registriert werden. Ein 
Vergleich der drei Studien ist allerdings nur eingeschränkt möglich. Chang et 
al. (2009) untersuchten die genannte Korrelation an erwachsenen Patienten 
mit akutem Myokardinfarkt, während in der Studiengruppe Jung et al. (2009) 
sowie in vorliegender Studie gesunde Jugendliche untersucht wurden. 
Weiterhin konnte das Ergebnis von Jung et al. (2009) nicht reproduziert 
werden, was höchstwahrscheinlich in den geringen Fallzahlen begründet liegt.  
In der Literatur werden Faktoren beschrieben, die Einfluss auf die SDF-1-
Eigenschaften nehmen. So wirken eine diabetische Stoffwechsellage und die 
Insulinresistenz über eine Beeinträchtigung der eNOS hemmend auf die SDF-
1-Expression (Gallagher et al. 2007, Kränkel et al. 2005). Aufgrund dessen 
vermuteten Jung et al. (2009), dass die damals signifikant niedriger ermittelten 
SDF-1-Plasmspiegel der übergewichtigen Jugendlichen auf deren 
vergleichsweise erhöhten Blutzuckerwerten beruhten. Die Resultate unserer 
HbA1c-Messungen ergaben hingegen nur geringfügige Unterschiede zwischen 
den normalgewichtigen und übergewichtigen Teilnehmern. Ferner konnten 
keine Unterschiede in der Höhe der SDF-1-Serumkonzentrationen zwischen 
den beiden Gruppen festgestellt werden, sodass die Hypothese weiter zu 
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bekräftigen ist. Weiterführende Vergleiche mit ähnlichen Studien sind aufgrund 
der spärlichen Datenlage derzeit nicht möglich, sollten jedoch Gegenstand 
zukünftiger Forschungen sein. 
Einen Gegenspieler inflammatorischer und atherogener Prozesse stellt der 
Biomarker Adiponektin dar. Er besitzt die Fähigkeiten postprandial freie 
Fettsäuren im Plasma zu senken sowie die Insulinsensitivität zu verbessern 
(Diamond et al. 2004). Interessanterweise zeigen zahlreiche Studien, dass 
übergewichtige oder adipöse Personen einen niedrigeren 
Adiponektinplasmaspiegel aufweisen als normalgewichtige, obwohl die 
Produktion und Sekretion durch Adipozyten verwirklicht wird (Lavoie et al. 
2011). Das Alter scheint dabei ein unabhängiger Faktor zu sein, da sowohl für 
Erwachsene (Arita et al. 2012) als auch für Kinder (Diamond et al. 2004) 
analoge Resultate festgestellt werden. Unsere Ergebnisse zeigten keinen 
signifikanten Unterschied in der Höhe des Adiponektinplasmaspiegels 
zwischen den übergewichtigen und normalgewichtigen Jugendlichen. Bei der 
Betrachtung der Werte im Verlauf der 4 Jahre konnte jedoch in der Gruppe der 
Normalgewichtigen eine signifikante Abnahme des Adiponektinplasmaspiegels 
im Vergleich zum Jahr 2006 ermittelt werden. Das Übergewichtigenkollektiv 
wies hingegen nur geringe Veränderungen der Adiponektinwerte im Verlauf 
auf. Wird nun der Gewichtsstatus dazu beurteilt, lassen die normalgewichtigen 
Jugendlichen eine signifikante Zunahme des BMI sowie des BMI-SDS 
erkennen, während in der Gruppe der Übergewichtigen BMI und BMI-SDS im 
Verlauf unverändert blieben. Die erhaltenen Resultate unterstützen somit die 
Hypothese, dass eine Zunahme des Körpergewichtes mit einer Abnahme des 
Adiponektinspiegels einhergeht.  
Weiterhin berichten einige Studiengruppen über Zusammenhänge zwischen 
Adiponektin und verschiedenen Parametern, wie beispielsweise BMI 
(Matsubara et al. 2002, Shetty et al. 2004), CRP (George et al. 2006, Shetty et 
al. 2004) oder sE-Selectin (Krakoff et al. 2003, Kantartzis et al. 2006). Diese 
Korrelationen zeigten in vorliegender Arbeit ähnliche Tendenzen, ohne jedoch 
statistische Signifikanz zu erreichen. So zeichnete sich ein negativer 
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Zusammenhang zwischen Adiponectin und BMI, CRP und dem Marker für 
Endothelzellschäden sE-Selectin ab. Demnach scheint ein niedriger 
Adiponektinplasmaspiegel mit Übergewicht und den damit verbundenen 
endothelialen Dysregulationen, die zu kardiovaskulären Erkrankungen führen, 
einherzugehen. 
6.2 Übergewicht als Risikofaktor 
Übergewicht bei Kindern und Jugendlichen wird in vielerlei Hinsicht als 
Risikofaktor angesehen. Als frühe Konsequenz führt es im Kindes- und 
Jugendalter vor allem zu einer erhöhten Morbiditätsrate (Wabitsch 2000). 
Sowohl psychosoziale als auch körperliche Beeinträchtigungen werden 
beschrieben (Dietz 1998, Wabitsch et al. 2000). Weitaus bedenklicher sind 
jedoch die langfristigen Konsequenzen. Langzeitstudien zeigen, dass 
übergewichtige Kinder und Jugendliche signifikant häufiger chronische 
Erkrankungen im Laufe ihres Lebens entwickeln sowie eine erhöhte 
Mortalitätsrate im Erwachsenenalter aufweisen (DiPietro et al. 1994, Juonala et 
al. 2011, Must et al. 1992, Tirosh et al. 2011). Insbesondere kardiovaskuläre 
Risikofaktoren, die mit einem erhöhten Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko 
einhergehen, werden bei übergewichtigen Kindern und Jugendlichen gefunden. 
So können zahlreiche Studien signifikant höhere Plasmaspiegel für LDL, 
Gesamtcholesterin und die Triglyceride bei übergewichtigen und adipösen 
Kindern ermitteln (Freedman et al. 1999, Haas et al. 2014, Reinehr et al. 2005, 
Shirasawa et al. 2013). Der HDL-Plasmaspiegel zeigt sich bei diesen Personen 
hingegen erniedrigt. Die Ergebnisse unserer Studie erbrachten solch einen 
Zusammenhang zwischen Übergewicht und den Triglyceriden sowie der 
LDL/HDL-Ratio. Für das Gesamtcholesterin, HDL und LDL konnten ebenfalls 
oben genannte Tendenzen festgestellt werden. Diese unterschieden sich 
jedoch statistisch nicht signifikant, was erneut auf die geringen Fallzahlen 
unserer Studie im Vergleich zu oben genannten zurückgeführt werden könnte. 
Daten der Bogalusa Heart Study zeigen zudem, dass ein ungünstiges 
Serumlipidprofil im Kindes- und Jugendalter bis in das Erwachsenenalter 
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fortbesteht (Rizk und Yousef 2012, Webber et al. 1991) und eng mit der 
Entstehung von atherosklerotischen Läsionen assoziiert ist (Berensen et al. 
1998, McGill et al. 1997, Newman et al. 1986). Folglich kann das Übergewicht 
bei den Jugendlichen unserer Studie als ein Risikofaktor für kardiovaskuläre 
Erkrankungen im Erwachsenenalter gewertet werden.    
Neben den Blutfettwerten wird auch zwischen Übergewicht und dem arteriellen 
Blutdruck ein enger Zusammenhang beschrieben. Zahlreiche Studien berichten 
über erhöhte Blutdruckwerte bei übergewichtigen Kindern und Jugendlichen im 
Vergleich zu normalgewichtigen gleichen Alters (Mazor-Aronovitch et al. 2014, 
McMurray et al. 1995, Schiel et al. 2006, Sorof und Daniels 2002). Dies stimmt 
mit den Ergebnissen unserer Studie überein. Für die übergewichtigen 
Jugendlichen konnte sowohl für den systolischen als auch für den 
diastolischen Blutdruck im Mittel ein signifikant höherer Wert ermittelt werden 
als im Kontrollkollektiv. So rangierte der systolische Blutdruck im Mittel in Ruhe 
in der Gruppe der Übergewichtigen um etwa 10 mmHg höher als bei den 
normalgewichtigen Jugendlichen, der diastolische Blutdruck zeigte eine 
Erhöhung um etwa 5 mmHg. Unsere Resultate werden durch die Metaanalyse 
von Friedemann et al. (2012) bekräftigt, die bei adipösen Kindern einen um 
7,49 mmHg höheren systolischen Blutdruck und einen um 4,06 mmHg höheren 
diastolischen Blutdruck in Ruhe registrierten. Weiterhin stellen Sorof und 
Daniels (2002) fest, dass mit steigender BMI-Perzentile die Prävalenz der 
arteriellen Hypertonie zunimmt. Die Abhängigkeit des Bluthochdrucks vom 
Gewicht wird auch in unserer Korrelationsanalyse deutlich, die einen positiven 
Zusammenhang zwischen BMI und systolischem Blutdruck zeigt. Ähnliche 
Ergebnisse erzielen Rosaneli et al. (2014). Darüber hinaus existieren 
Forschungsergebnisse, die belegen, dass eine Gewichtsreduktion zu einem 
signifikant niedrigeren arteriellen Blutdruck führt (Reinehr und Andler 2004, 
Rocchini et al 1987, Sinaiko 1996). Eine manifeste arterielle Hypertonie im 
Kindes- und Jugendalter steigert hingegen das Risiko des Fortbestehens im 
Erwachsenenalter deutlich (Bao et al. 1995, Chen und Wang 2008). 
Zusammenfassend kann somit das Übergewicht auch als Risikofaktor für die 
arterielle Hypertonie angesehen werden. In Bezug auf die übergewichtigen 
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Jugendlichen vorliegender Studie kann vermutet werden, dass das Gewicht 
bereits einen Einfluss auf das Gefäßsystem genommen hat und dass für sie die 
Gefahr besteht, im Erwachsenenalter einen Bluthochdruck zu entwickeln. 
Übergewicht stellt überdies einen Risikofaktor für die Entstehung des Diabetes 
mellitus Typ 2 dar. In mehreren Studien konnte ein Prävalenzanstieg für 
Diabetes mellitus Typ 2 bei Kindern und Jugendlichen registriert werden 
(Dabelea et al. 2014, Fagot-Campagna et al. 2000, Van Name und Santoro 
2013). Als Ursache werden die steigenden Prävalenzzahlen für Übergewicht 
und Adipositas angesehen (Hardy et al. 2004). Der mittlere BMI liegt bei 
Kindern mit Diabetes mellitus Typ 2 in zahlreichen veröffentlichten Studien 
oberhalb der 95. altersspezifischen Perzentile (Ludwig und Ebbeling 2001). In 
unserer Studie war keiner der Teilnehmer an einem Diabetes mellitus Typ 2 
erkrankt. Um jedoch eine Aussage zu Unterschieden in der Stoffwechsellage 
treffen zu können, untersuchten wir die Korrelation zwischen HbA1c und dem 
BMI. Es konnte kein Zusammenhang ermittelt werden. Die Höhe des HbA1c-
Wertes zwischen den übergewichtigen und normalgewichtigen Jugendlichen 
unterschied sich ebenfalls nicht. Dies könnte erneut im kleinen 
Stichprobenumfang begründet sein und würde dann auch den folgenden 
Sachverhalt erklären. In einigen Studien wird ein positiver Zusammenhang 
zwischen HbA1c und BMI beschrieben (Koga et al. 2007, Nishimura et al. 
2006). Bei unserer Betrachtung der HbA1c-Werte im Verlauf zeigte sich 
interessanterweise aktuell ein signifikant höherer HbA1c-Wert in der Gruppe 
der normalgewichtigen Jugendlichen. Es konnte weiterhin eine signifikante 
Zunahme des BMI in dieser Gruppe registriert werden. Dies lässt vermuten, 
dass mit Zunahme des BMI der HbA1c-Wert ansteigt. In der Gruppe der 
übergewichtigen Jugendlichen unterschied sich der HbA1c-Wert verglichen mit 
2007 nicht signifikant. Bei diesen Teilnehmern konnte jedoch auch keine BMI-
Zunahme im Verlauf verzeichnet werden. Alles in allem scheint eine positive 
Korrelation zwischen HbA1c und BMI zu existieren, die in unserer 
Untersuchung allerdings durch die geringe Teilnehmerzahl statistisch nicht 
bedeutsam wird. 
 81 
Ein weiteres Risiko stellt das Übergewicht für frühe myokardiale 
Veränderungen dar. Kortelainen (1997) deklariert das Körpergewicht als 
bedeutenden Prädiktor für das Gewicht des Herzens sowie das Auftreten 
arteriosklerotischer Veränderungen der Koronarien. Ein hohes Gewicht des 
Herzens, insbesondere durch linksventrikuläre Hypertrophie, steigert wiederum 
das Risiko für kardiovaskuläre Morbidität und Mortalität (Levy et al. 1990). In 
der Bogalusa Heart Study werden für Kinder und Jugendliche sowohl die 
Körpergröße als auch das Körpergewicht als bedeutende Faktoren 
beschrieben, die die linksventrikuläre Herzmasse beeinflussen (Urbina et al. 
1995). Alp et al. (2014) deklarieren den BMI sowie die totale Körperfettmasse 
als Prediktor für eine abnorme linksventrikuläre Geometrie.  
Unsere Ergebnisse zeigten in der Gruppe der übergewichtigen Jugendlichen 
einen signifikant größeren linksatrialen Durchmesser im Vergleich zum 
Kontrollkollektiv. Einige Forschungsgruppen weisen ebenfalls eine Zunahme 
des LAD bei steigenden BMI nach (Kibar et al. 2012, Movahed und Saito 2008, 
Sasson et al. 1996). Es wird vermutet, dass der zunehmende Durchmesser des 
linken Vorhofs eine physiologische Anpassung an den adipösen 
Gewichtsstatus ist (Sasson et al. 1996). Weiterhin ermittelten wir für die 
Übergewichtigen ein signifikant dickeres Interventrikularseptum in der Diastole 
sowie einen signifikant größeren Durchmesser der linksventrikulären 
Hinterwand in der Systole im Vergleich zu den Normalgewichtigen. Unsere 
Ergebnisse stehen im Einklang mit den Resultaten von Alpsoy et al. (2013), 
Kinik et al. (2006) sowie Nakajima et al. (1985) und reflektieren erste 
strukturelle Veränderungen des Herzens im Sinne einer Linksherzhypertrophie. 
In der Strong Heart Study wird festgestellt, dass bei übergewichtigen 
Jugendlichen eine erhöhte linksventrikuläre Masse notwendig ist, um die 
vermehrte hämodynamische Last zu kompensieren. Bei adipösen Jugendlichen 
hingegen übersteigt die Zunahme der linksventrikulären Masse die zu 
kompensierende hämodynamische Last. In der Folge kommt es zur 
verminderten Leistung des linken Ventrikels. In diesem Falle werden 
neurohumorale Faktoren als ursächlich erachtet (Chinali et al. 2006). 
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Weitere Studien ermitteln die arterielle Hypertonie als einen determinierenden 
Faktor für die Entstehung einer erhöhten linksventrikulären Herzmasse 
(Hanevold et al. 2004, Maggio et al. 2008). Die übergewichtigen Teilnehmer 
unserer Studie waren zwar nicht an einer arteriellen Hypertonie erkrankt, 
wiesen jedoch signifikant höhere Blutdruckwerte auf als die normalgewichtigen 
Teilnehmer. Im Kontext der genannten Forschungsergebnisse könnte dies als 
weitere Ursache der kardialen Veränderungen gewertet werden.  
Zusammenfassend scheint das Übergewicht der übergewichtigen Jugendlichen 
unserer Studie bereits strukturelle Veränderungen am Herzen im Sinne einer 
linksventrikulären Hypertrophie hervorgerufen zu haben. Folglich sollte in 
Zukunft eine frühzeitige Prävention beziehungsweise Behandlung initiiert 
werden, um ein Fortschreiten bestehender Schäden und somit die Entstehung 
einer chronischen Herzerkrankung zu verhindern.  
6.3 Die entscheidende Rolle des Lebensstils in der Entstehung 
des Übergewichtes 
Die Entstehung des Übergewichtes unterliegt multiplen Faktoren. Eine 
besondere Rolle nimmt dabei der Lebensstil ein. Steigende Inaktivitätszeiten 
und ungünstige Ernährungsgewohnheiten charakterisieren den Lebensstil 
übergewichtiger Kinder und Jugendlicher (Graf 2010). Die Resultate unserer 
Studie lassen ebenfalls einen ungünstigeren Lebensstil der übergewichtigen 
Jugendlichen vermuten. So essen die Übergewichtigen tendentiell häufiger 
Süßigkeiten und treiben seltener Sport als die Normalgewichtigen. Ferner wies 
die Gruppe der übergewichtigen Jugendlichen zusätzlich deutlich höhere 
Inaktivitätszeiten durch Benutzung von PC und Fernseher auf als das 
Kontrollkollektiv. Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit den Resultaten der 
KiGGS-Studie (Lampert et al. 2007). Unsere vorliegende Vermutung kann 
jedoch bei fehlender statistischer Signifikanz nicht belegt werden. 
Das familiäre Umfeld nimmt in der Prägung des Lebensstils der Kinder und 
Jugendlichen eine zentrale Position ein. Die Energieaufnahme sowie die 
körperliche Aktivität können maßgeblich und auf verschiedenste Art und Weise 
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durch die Eltern beeinflusst werden (de Vries et al. 2008). So determinieren die 
Eltern Nahrungsangebot und Struktur. In vorliegender Studie bestätigten beide 
Gruppen mit einem Prozentsatz von jeweils 50% ein ähnliches Essverhalten 
wie ihre Eltern. Eine familiäre Prägung des Essverhaltens kann aus unseren 
Daten nicht abgeleitet werden. Die Tatsache, dass die normalgewichtigen 
Jugendlichen häufiger angaben, ihre Eltern seien achtsam mit der Ernährung, 
lässt jedoch diesen familiären Einfluss vermuten. Angemerkt sei allerdings 
auch hier die fehlende statistische Signifikanz, um diese Vermutung zu 
belegen. 
Überdies werden Zusammenhänge zwischen dem Gewicht der Eltern und dem 
der Kinder beschrieben. Kinder übergewichtiger Eltern haben ein mehr als 
doppelt so hohes Risiko im Laufe des Lebens selbst übergewichtig zu werden 
als Kinder normalgewichtiger Eltern (Whitaker et al. 1997). Die erhobenen 
Daten vorliegender Studie zeigten tendentiell höhere elterliche Gewichte in der 
Gruppe der übergewichtigen Jugendlichen. Ein statistisch signifikanter 
Unterschied konnte jedoch nicht gefunden werden. 
Einige Studiengruppen diskutieren zudem den Zusammenhang zwischen 
Geburtsgewicht und späterer Adipositasentstehung. Kinder mit einem hohen 
Geburtsgewicht (>90. Perzentile) haben demnach ein höheres Risiko als junge 
Erwachsene übergewichtig zu sein (Yu et al. 2011, Parsons et al. 1999, 
Seidman et al. 1991). Des Weiteren existieren Untersuchungen, die belegen 
dass ein Geburtsgewicht unterhalb der 10. Perzentile ebenfalls mit einem 
erhöhten Risiko für Übergewicht beziehungsweise Adipositas im Jugend- und 
Erwachsenenalter einhergeht (Hill et al. 2013, Stroescu et al. 2013).  In 
vorliegender Arbeit konnte kein Zusammenhang zwischen Geburtsgewicht und 
aktueller Körperkonstitution festgestellt werden. 
Entgegen der Erwartungen zeigten sich keine signifikanten Unterschiede 
zwischen den beiden Gruppen in Bezug auf die körperliche Aktivität. Dabei ist 
kritisch anzumerken, dass die Datenerhebung mittels eines Fragebogens 
erfolgte und somit die Aussagekraft durch Antworten entsprechend der 
„sozialen Erwünschtheit“ limitiert sein könnte. Ferner wurde die Art des 
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ausgeübten Sports nicht berücksichtigt, was einen Vergleich der körperlichen 
Aktivität zwischen normal- und übergewichtigem Kollektiv zusätzlich 
einschränkt. Andere Autoren weisen hingegen deutliche Unterschiede in der 
körperlichen Leistungsfähigkeit, dem alltäglichen Bewegungsumfang und der 
Fitness zwischen normal- und übergewichtigen Kindern und Jugendlichen auf 
(De Bourdeaudhuij et al. 2005, Graf 2010, Walter et al. 2005). Demnach 
treiben übergewichtige Kinder und Jugendliche circa eine Stunde weniger 
Sport als normalgewichtige. Die körperliche Aktivität nimmt dabei Einfluss auf 
das Gefäßsystem. Studien belegen, dass regelmäßige körperliche Aktivität bei 
adipösen Kindern positive Effekte auf die Atherosklerose zeigt (Farpour-
Lambert et al. 2009, Watts et al. 2004). Als ursächlich dafür werden einerseits 
eine verbesserte Endothelfunktion angesehen (Hambrecht et al 2003, Kelly et 
al. 2004, Watts et al. 2005), andererseits führt die sportliche Betätigung zu 
einer Erhöhung der zirkulierenden EPC, die durch ihre gefäßprotektiven 
Eigenschaften das Atheroskleroserisiko senken (Cesari et al. 2012, Laufs et al 
2004, Laufs et al. 2005, Walther et al. 2008). Arnold et al. (2010) untersuchten 
diesen Zusammenhang bei adipösen Kindern und Jugendlichen und wiesen 
einen Anstieg der endothelialen Progenitorzellen bei besserer körperlicher 
Verfassung im Sinne von höherer Fitness nach. Walther et al. (2009) zeigen 
auf, dass bereits eine geringe Modulation der Trainingsfrequenz im Sinne von 
täglichem Schulsport ausreicht, um einen Anstieg der EPC zu erzielen. 
Weiterhin können Trainingsprogramme, die dreimalig am Nachmittag nach der 
Schule stattfinden, bei übergewichtigen und adipösen Jugendlichen einen 
signifikanten Anstieg der EPC-Zahlen sowie eine Abnahme der Intima-Media-
Dicke der Carotis nach 12 Wochen Training bewirken (Park et al. 2012b). 
Zusammenfassend existieren demnach verschiedene effektive 
Interventionsmöglichkeiten, die unter anderem genutzt werden sollten, um die 
Endothelzellfunktionen der adipösen Kinder zu verbessern, bestehende 
Gefäßschäden zu reparieren und somit die kardiovaskuläre Gesundheit 
voranzutreiben. 
Die beiden Gruppen in vorliegender Studie unterschieden sich in ihrer 
sportlichen Aktivität nicht. Ebenso ergaben sich keine signifikanten 
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Unterschiede in der Anzahl der EPC. Unter dem Aspekt, im Fragebogen reale 
Angaben der normal- und übergewichtigen Jugendlichen erhalten zu haben, 
stehen die Ergebnisse im Einklang mit den genannten Untersuchungen der 
internationalen Studien. Andererseits ist jedoch auch in diesem Fall die 
Stichprobengröße möglicherweise zu klein, um erwähnte Schlussfolgerungen 
treffen zu können. 
6.4 Abnehmprogramm ohne Langzeiterfolg 
Unsere erhobenen Daten zeigen, dass durch die therapeutischen Grundpfeiler 
Ernährungstherapie, Bewegungstherapie und Verhaltenstherapie während des 
Abnehmprogramms eine deutliche Gewichtsreduktion erzielt werden kann. 
Diese Kurzzeiterfolge werden durch verschiedene Studien bestätigt und 
scheinen vor allem bei Jungen deutlicher ausgeprägt zu sein (Hoffmeister et al. 
2011, Reinehr und Wabitsch 2003, Siegrist et al. 2009, Wabitsch 2004).  
Zum Zeitpunkt unserer Datenerhebung gaben über 80% der jugendlichen 
Programmteilnehmer an, nach dem stationären Aufenthalt erneut zugenommen 
zu haben. Dabei ist allerdings die signifikante Größenzunahme der 
Jugendlichen zu beachten. Der resultierende BMI ordnete sich letztendlich auf 
ähnlichem Niveau ein wie vor drei Jahren. Um eine Aussage zum 
Langzeiterfolg treffen zu können, ist ein Vergleich der BMI-Werte von damals 
und heute notwendig. Aufgrund der alters- und geschlechtsspezifischen 
Veränderungen der Fettmasse bei Kindern und Jugendlichen wird dabei 
empfohlen, den Vergleich der BMI-Werte anhand des BMI-SDS vorzunehmen. 
Dieser unterschied sich in vorliegender Studie nicht signifikant. 
Zusammenfassend konnte somit kein Langzeiterfolg in der Gewichtsreduktion 
durch die stationäre Therapie unserer jugendlichen Teilnehmer erzielt werden. 
Aufgrund der geringen Fallzahlen sind unsere Untersuchungen mit einigen 
Limitationen zu betrachten. Die Aussagekraft zur Effektivität des 
Abnehmprogramms ist durch die geringe Teilnahmebereitschaft der 
Jugendlichen eingeschränkt. Trotz intensivster Bemühungen mittels 
Anschreiben, Telefonaten und diversen Anreizen, wie kostenlosem 
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Gesundheitscheck, Fahrtgelderstattung und MP3-Player, waren die 
Jugendlichen nicht zur Teilnahme zu motivieren. Die Gründe waren 
vielschichtig: Abiturvorbereitung, Auslandsaufenthalt, Erfüllung des 
Wehrdienstes, begonnene Ausbildung, gesundheitliche Probleme. Zudem 
konnten einige der Jugendlichen durch Wegzug weder auf dem Postweg noch 
telefonisch ausfindig gemacht werden. Alles in allem schien der Zeitpunkt der 
Datenerhebung in der Übergangszeit ins Erwachsenenalter ein ungünstiger zu 
sein. 
In der Literatur existieren nur wenige Studien über Langzeiteffekte stationärer 
Therapieprogramme. Rank et al. (2012) beschrieben lediglich 14 Studien, die 
diese Effekte untersuchten. Hinsichtlich Studiendesign und Studienqualität 
waren diese sehr heterogen. So variierten die Untersuchungs- und 
Nachbeobachtungszeiträume stark. In keiner Studie wurden Follow-Up-
Zeiträume von mehr als fünf Jahren überschritten (Kelly und Kirschenbaum 
2011).  Die Untersuchungen zeigen zudem widersprüchliche Ergebnisse. 
Einerseits werden nachhaltige Körpergewichtsabnahmen bei 
verhaltenstherapeutisch orientierten stationären Rehabilitationen beschrieben 
(Tiedjen et al. 2000, Rank et al. 2011), andererseits zeigt sich, dass eine 
Gewichtsreduktion langfristig nicht erhalten werden kann (Fonseca et al. 2014). 
Aufgrund der uneinheitlichen Studiendesigns ist jedoch die Vergleichbarkeit 
der Therapieprogramme stark eingeschränkt, sodass grundlegende Aussagen 
zu den Langzeiterfolgen kaum möglich sind. Zukünftig sollten standardisierte 
Protokolle für die Interventionen verwendet werden, um mittels Randomisierung 
einen Vergleich der Therapieprogramme durchführen zu können. Weiterhin 
besteht ein erheblicher Bedarf an Studien mit deutlich längeren 
Nachbeobachtungszeiträumen. Einen ersten Beitrag dazu liefern Rank et al. 
(2012), die Langzeiteffekte stationärer Therapieprogramme beginnend 2006 
bei 1500 Kindern nach einem, zwei, fünf und zehn Jahren untersuchen. 
Ferner sollten Überlegungen dahingehend geführt werden, in welchem Setting 
(ambulant/stationär/Mischformen) die Abnehmprogramme aufgebaut sein 
sollten. Siegfried et al. (2006) zeigen beispielsweise, dass mittels spezifischer 
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stationärer Langzeittherapie (im Mittel 5,74 ± 2,20 Monate) deutliche und 
nachhaltige Gewichtsreduktionen bei Jugendlichen erreicht werden können. 
Interessanterweise waren auch in vorliegender Studie sowohl die 
Gewichtsabnahme als auch die Fortführungsdauer der Ernährungsumstellung 
umso größer, je länger der stationäre Aufenthalt dauerte. Dies zeigt 
möglicherweise die Langwierigkeit verhaltenstherapeutischer Maßnahmen wie 
Aufklärung, Edukation und Verbesserung der Selbstwirksamkeit, mit dem Ziel 
einer Lebensstilumstellung in der kognitiven Umsetzung. Sie führen zu der 
Überlegung, ob zukünftig  die Aufenthaltszeiten verlängert werden sollten, um 
die Umstellung des Lebensstils zu festigen. So könnten vermutlich langfristige 
Erfolge erzielt werden.  
Weiterhin kontrovers diskutiert wird das Thema, welcher Therapiezweig 
(ambulante beziehungsweise stationäre Behandlungsmaßnahme) zu einer 
höheren Erfolgsrate führt. Wie auch im stationären Bereich liegt bei den 
ambulanten Therapieprogrammen eine Vielzahl heterogen strukturierter 
Angebote vor. Lediglich vereinzelte Therapiemaßnahmen sind jedoch 
standardisiert evaluiert, sodass sich eine abschließende Bewertung schwierig 
gestaltet. Die wenigen Therapieprogramme, die evaluiert zur Verfügung 
stehen, zeigen Kurzzeiterfolgsraten (Intent-to-treat) von etwa 80% stationär 
und 65% im ambulanten Bereich mit einer Abbrecherquote von circa 20% 
(Reinehr und Wabitsch 2003). Ähnliche Ergebnisse erbringen internationale 
Studien (Epstein et al. 2001, Yanovski 2001, Zwiauer 2000). Kelly und 
Kirschenbaum (2011) vergleichen in einer Meta-Analyse anhand der 
durchschnittlichen Reduktion des Übergewichtes in Prozent stationäre und 
ambulante Therapieprogramme. Für stationär behandelte Kinder ergibt sich 
eine durchschnittliche Reduktion von 23,9% während des Aufenthaltes und von 
20,6% im gesamten Beobachtungszeitraum einschließlich Follow-Up-Periode. 
Für ambulante Therapieprogramme können durchschnittliche Reduktionen des 
Übergewichtes von 8,5% beziehungsweise 8,9% ermittelt werden. In den 
Jahren 2004 und 2011 gab die Bundeszentrale für gesundheitliche Aufklärung 
eine Studie zur Bewertung der aktuell in Deutschland angebotenen 
Adipositastherapieprogramme in Auftrag (EvAKuJ - Projekt: Evaluation der 
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Adipositas-Therapie bei Kindern und Jugendlichen). Die Ergebnisse zeigen, 
dass deutlich mehr Kinder und Jugendliche an ambulanten als an stationären 
Therapieangeboten teilnehmen (1041 versus 875). Die stationären 
Abnehmprogramme zeigen sich in der kurzfristigen BMI-SDS-Reduktion 
signifikant erfolgreicher als ambulante Behandlungsmaßnahmen (-0,36 versus 
-0,18, p<0,001). Langfristig können allerdings keine Unterschiede zwischen 
den beiden Therapiezweigen registriert werden. In der Intention-to-treat-
Analyse werden aber deutlich höhere Erfolgsquoten für die ambulanten 
Therapieprogramme ermittelt (Hoffmeister et al. 2011). Zusammenfassend 
erbringt ein Vergleich der Therapiezweige mehrdeutige Ergebnisse, vor allem 
hinsichtlich der Langzeiterfolge von Abnehmprogrammen. 
Bezugnehmend auf die übergewichtigen Jugendlichen unserer Studie konnten 
für den stationären Therapiezweig ebenfalls kurzzeitige Behandlungserfolge 
nachgewiesen werden. Langfristig stabilisierten sich diese aber nicht. Die 
Rückführung ins häusliche Umfeld, in dem die Eltern möglicherweise gering 
über einen gesunden Lebensstil geschult sind und die Jugendlichen vermutlich 
weniger an der Nahrungsmittelauswahl partizipieren, könnte ein Grund für den 
ausbleibenden Langzeiterfolg sein. Eine ungesunde Ernährung im häuslichen 
Rahmen unterstreichen vermutlich die aktuell signifikant höheren 
Cholesterinwerte der Jugendlichen im Vergleich zu den Werten von 2007 
während des Abnehmprogrammes. Zudem belegen Studien, dass 
psychosoziale Merkmale der Familien, insbesondere der Mütter, eine wichtige 
Rolle für den langfristigen Erfolg der Gewichtsreduktion spielen (Favaro und 
Santonastaso 1995, Fröhlich et al. 2011). Eine Datenerhebung diesbezüglich 
erfolgte in vorliegender Arbeit nicht. 
Um die Aufrechterhaltung des kurzfristigen stationären Therapieerfolgs zu 
optimieren, sollte über eine Vernetzung zwischen stationärer Behandlung und 
ambulanter Nachbetreuung nachgedacht werden. Dies bietet die Möglichkeit, 
das häusliche Umfeld besser zu integrieren und zu schulen. Studien zeigen, 
dass mittels kognitiv-behavioraler Familientherapie die Gewichtsreduktion 
sowie das Selbstwertgefühl der Kinder und Jugendlichen positiv beeinflusst 
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werden kann (Danielsen et al. 2013, Gunnarsdottir et al. 2014, Israel et al. 
1994). Zudem würden bei einer ambulanten Nachbetreuung die erlernten 
Strategien der Aufrechterhaltung des Behandlungserfolges der Jugendlichen 
weiter verstärkt und somit gefestigt werden. Ein langfristiger Erfolg wäre 
vermutlich wahrscheinlicher. 
Die Wichtigkeit und Notwendigkeit konservativer Therapieprogramme wird 
umso deutlicher, wenn nach alternativen Behandlungsmethoden der Adipositas 
bei Kindern und Jugendlichen gesucht wird. Diese stehen lediglich in 
limitiertem Umfang zur Verfügung. Eine Option könnte das Medikament Orlistat 
bieten. Studien zeigen, dass die Einnahme zu einer Gewichtsabnahme (Butryn 
et al. 2010) sowie einer verbesserten Endothelfunktion bei adipösen 
Jugendlichen führt (Yu et al. 2013). Maahs et al. (2006) weisen hingegen keine 
signifikante Reduktion des Gewichtes nach. Eine weitere Alternative stellt die 
chirurgische Adipositastherapie dar, die jedoch aufgrund von Risiken der 
schwersten Adipositas vorbehalten werden sollte und für die strenge 
Indikationskriterien gelten (Blüher et al. 2011).  
Zusammenfassend ist zu konstatieren, dass zwar eine Vielzahl von 
Therapieprogrammen existiert, diese jedoch insgesamt nur unzureichend 
evaluiert und standardisiert sind. Ziele zukünftiger Forschungen sollten 
Therapieprogramme sein, die langfristige Erfolge in der Adipositastherapie im 
Kindes- und Jugendalter ermöglichen, um somit die Gefahr von 
Folgeerkrankungen zu minimieren. 
7 Schlussfolgerungen 
Übergewicht und Adipositas führen bereits im Kindes- und Jugendalter durch 
systemische inflammatorische Prozesse zu kardiovaskulären 
Folgeerkrankungen. Interventionsmaßnahmen, die derzeit insgesamt 
unbefriedigende Langzeiterfolge verzeichnen, bedürfen einer kritischen 
Analyse und einer weitgehenden Standardisierung, um zukünftig das 
gesellschaftliche und gesundheitspolitische Problem Adipositas erfolgreich 
anzugehen. 
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Da Sie sich an der Studie zum Thema „Endotheliale Progenitorzellen bei 
Jugendlichen“ der Friedrich-Schiller-Universität in Jena beteiligen möchten, 
senden wir Ihnen hiermit vorab einen Fragebogen, den Sie bitte ausfüllen und 
zum vereinbarten Termin mitbringen! 
 
Vielen Dank. Wir freuen uns über Ihre Teilnahme. 
 











Betätigen Sie sich sportlich?  O ja  O nein 




Seit wann üben Sie diesen Sport/diese Sportarten aus?  
 
Wie oft pro Woche üben Sie Sport aus? 
 
Wie lange dauert eine Trainingeinheit/betätigen Sie sich sportlich?  
 
 
Wie würden Sie Ihre eigene körperliche Fitness auf einer Skala von 1-6 
einschätzen, wenn 1 „sehr gut“ bedeutet und 6 „sehr schlecht“? (bitte 
ankreuzen) 
 
 Ernährung in der Familie und auswärts 
Wie oft nehmen Sie selbst bereitete Brote mit zur Schule/Arbeit? 
 
Wie oft wird bei Ihnen zu Hause warm gegessen? 
 
Isst Ihre Familie gemeinsam oder essen Sie eher allein?  
 
Achten Ihre Eltern auf Ihre Ernährung? O ja  O nein 
Wie viele Mahlzeiten nehmen Sie pro Tag zu sich? 
Wann nehmen Sie Ihre Mahlzeiten zu sich?  
 
Haben Ihre Eltern ähnliche Essgewohnheiten wie Sie? 
 
Wie häufig essen Sie Süßigkeiten? 
1 2 3 4 5 6 
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Wie häufig essen Sie Obst und Gemüse?  
Wie oft essen Sie außer Haus?  
Wo essen Sie außer Haus? (bitte ankreuzen)  O Schulkantine 
O Mc Donalds oder 
ähnliches 
        O Bäcker/Kiosk 
O Döner/Pizza 
        O Restaurants  
        O  andere:  _____ 
         
 Familie 
Wie viel wogen Sie zu Ihrer Geburt? 
Wie viel wiegen Sie jetzt? 
Wie groß sind Sie? 
Wie alt ist Ihr Vater?  
Wie alt ist Ihre Mutter?                                                                                                    
Welchen Beruf hat Ihr Vater gelernt?  
In welchem Beruf arbeitet er derzeit?  
Welchen Beruf hat Ihre Mutter gelernt?  
In welchem Beruf arbeitet sie derzeit?  
Gewicht und Größe des Vaters? 
Gewicht und Größe der Mutter? 
Wie viele Geschwister haben Sie und wie alt sind diese?  
 




Wie viele Stunden arbeiten/spielen Sie pro Tag am Computer? 
Wie viele Stunden sehen Sie pro Tag fern? 
Steht ein eigener Computer in Ihrem Zimmer? 
Steht ein eigener Fernseher in Ihrem Zimmer? 
 
 Abnehmprogramm 
Wie lange waren Sie damals in stationärer Behandlung? 
Wie viele kg haben sie während des Aufenthaltes abgenommen? 
Wie hat sich Ihr Leben nach der Entlassung verändert? 
 Die bewusstere Ernährung wurde fortgeführt?             O    ja    O   nein 
 Wenn ja, für wie lange?_______________________________________ 
 Die sportliche Betätigung wurde fortgeführt?               O    ja     O   nein 
 Wenn ja, für wie lange?_______________________________________ 
 Konnte das Gewicht gehalten werden?                        O    ja    O   nein 
 Wenn nein:  Gewichtszunahme um __________________________ kg 
   oder   weitere Gewichtsreduktion um ____________________ kg 
 
 Schule & Beruf  
Welche Schule besuchen Sie?  
Wie sind ungefähr Ihre schulischen Leistungen (Schulnote)? 
Mussten Sie einmal eine Klassenstufe wiederholen?  




Fordert dieser Beruf/Studium Ihre körperliche Aktivität?    O    ja   O   nein 
Wenn ja, wie viele Stunden pro Tag sind Sie in körperlicher Bewegung? 
 
Inwieweit haben sich durch den Beruf/Studium Ihre Essgewohnheiten 
verändert? 
 
Haben Sie seit Beginn der Ausbildung/Studium zu - bzw. abgenommen? 
Wenn ja, wie viele Kilogramm? 
 
 Familienanamnese  
Leiden Sie an bestimmten Krankheiten? Wenn ja, an welchen?  
 
 
An welchen Krankheiten leiden Ihre Eltern?  
 
 
Welche Krankheiten haben Ihre Großeltern?  
 
 
Leiden Ihre Geschwister an bestimmten Krankheiten? Wenn ja, an welchen?  
 
 
Haben Ihre Eltern, Großeltern, Geschwister eine bekannte Herzerkrankung, 
wie z. B. Koronare Herzkrankheit, Herzinfarkt, angeborene/erworbene 
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Herzfehler, eingesetzte Herzklappen oder andere chronische Herzleiden? 
Wenn ja, welche?  
 
Gab es in Ihrer Familie jemanden, der an einer Herzkrankheit verstorben ist?  
 
 Medikamente 
Nehmen Sie regelmäßig Medikamente?     O ja O nein 




Rauchen Sie? O ja  O nein 
Was Rauchen Sie?  
Wenn ja, seit wann und wie viel pro Tag?  
Raucht Ihr Vater? 
Raucht Ihre Mutter?                                                                                               
 
 Ärztliche Ergänzungen 
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Jung C. 2014. Effect of a weight loss program in obese adolescents; a long-
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